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1. ABREVIATURAS Y UNIDADES DE MEDIDA
AcTG: Anticuerpos anti-tiroglobulina 
AcTPO: Anticuerpos anti-peroxidasa tiroidea o anti-tiroperoxidasa, del inglés 
Thyroperoxidase  
AcTSHR: Anticuerpos anti-receptor de TSH, del inglés TSH Receptor 
cAMP: Adenosin Monofosfato cíclico, del inglés cyclic Adenosine 
MonoPhosphate) 
CD40: Del inglés Cluster of Differentiation 40 
CTLA4: Antígeno 4 del linfocito T citotóxico, del inglés Cytotoxic T-Lymphocyte 
Antigen 4  
DE: Desviación Estándar  
DG: Diabetes Gestacional 
DI: Desyodasa tipo 1 
DII: Desyodasa tipo 2 
DIII: Desyodasa tipo 3 
DIT: Diyodotirosina 
DM 1: Diabetes Mellitus tipo 1 
DM 2: Diabetes Mellitus tipo 2 
EAT: Enfermedad Autoinmune del Tiroides 
EH: Enfermedad de Hashimoto 
EG: Enfermedad de Graves 
FCRL3: proteína de la superfamilia del receptor de las inmunoglobulinas, del 
inglés Fc Receptor like 3 
hCG: Gonadotropina Coriónica Humana del inglés human Chorionic 
Gonadotropin 
HLA: Antígenos Leucocitarios Humanos, del inglés Human Leukocyte Antigen 
IgG: Anticuerpos tipo inmunoglobulina G 
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IL2RA: Receptor Alpha de Interleukina 2, del inglés Interleukin 2 Receptor 
Alpha 
IMC: Indice de Masa Corporal 
LAT1: Transportador de aminoácidos 1; del inglés L-type (Large neutral) 
Aminoacid Transporter 1 
LAT2: Transportador de aminoácidos 2; del inglés L-type (Large neutral) 
Aminoacid Transporter 2 
L-tiroxina: Levotiroxina 
MAPK: Proteína kinasa activada por mitógenos, del inglés Mitogen Activated 
Protein Kinase  
MCT8: Transportador de monocarboxilatos; del inglés Mono Carboxylate 
Transporter 8 
MIT: Monoyodotirosina 
NIS: proteína transportadora de Sodio/Iodo, del inglés Na/I symporter 
NTCP: polipéptido transportador de Na+/taurocolato, del inglés 
Na+/taurocholate cotransporting polypeptyde 
OATP1C: Polipéptido transportador de aniones orgánicos; del inglés Organic 
Anion Transporting Polypeptide 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
PEG: Pequeño para la Edad Gestacional 
PEEG: Peso Elevado para la Edad Gestacional 
PI3K: Fosfoinositol 3 kinasa, del inglés Phosphatidylinositol 3-kinase 
PTPN22: del inglés Protein Tyrosine Phosphatase non-receptor type 22 
RN: Recién Nacido  
rT3: T3 reversa 
SNC: Sistema Nervioso Central 
T2: Diyodotironina 
T3l: Triyodotironina libre 
T3t: Triyodotironina total 
T4l: Tiroxina libre 
T4t: Tiroxina total 
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TBG: Proteína Fijadora o Transportadora de Tiroxina; del inglés Thyroxine 
Binding Globulin.  
TBPA: prealbúmina transportadora de hormonas tiroideas  
TCA: Tiroiditis Crónica Autoinmune 
TEPT: Tiempo de Evolución de la Patología Tiroidea 
TG: Tiroglobulina 
TH: Tiroiditis de Hashimoto 
THRA: Receptor de Hormona Tiroidea Alpha, del inglés Thyroid Hormone 
Receptor Alpha 
THRB: Receptor de Hormona Tiroidea Beta, del inglés Thyroid Hormone 
Receptor Beta 
TLC: Tiroiditis Linfocitaria Crónica 
TPO: Tiroperoxidasa o Peroxidasa tiroidea 
TR: Receptor de tiroxina, del inglés Thyroid Receptor 
TRα1: Receptor de Hormona Tiroidea Alfa, del inglés Thyroid Hormone 
Receptor Alpha 
TRβ1: Receptor de Hormona Tiroidea Beta 1, del inglés Thyroid Hormone 
Receptor Beta 1 
TRβ2: Receptor de Hormona Tiroidea Beta 2, del inglés Thyroid Hormone 
Receptor Beta 2 
TRH: Hormona liberadora de tirotropina; del inglés Thyrotropin Releasing 
Hormone 
TSH: Hormona Estimuladora del Tiroides; del inglés Thyroid Stimulating 
Hormone (también Tirotropina) 
TSHR: Receptor de TSH, del inglés TSH Receptor 
TSI: Inmunoglobulina Estimulante del Tiroides; del inglés Thyroid Stimulating 
Immunoglobulin 
TTR: transtiretina 
UNICEF: Fondo de las Naciones Unidas para la Infancia; del inglés United 
Nations International Children´s Emergency Fund 






UNIDADES DE MEDIDA 
- g: gramos 
- cm: centímetros 
- mU/L: miliunidades/litro 
- µU/mL: microunidades /mililitro 
- ng/dL: nanogramos/decilitro 
- ng/mL: nanogramos/mililitro 
- µg/L: microgramos/litro 
- µg/d: microgramos por día 







La Tiroiditis Crónica Autoinmune (TCA), también conocida como tiroiditis 
linfocitaria crónica (TLC), o enfermedad de Hashimoto (EH), es una enfermedad 
autoinmune del tiroides (EAT) en la que tiene lugar una infiltración linfocitaria de la 
glándula tiroidea y una producción anormal de autoanticuerpos contra los 
antígenos de dicha glándula (tiroglobulina (TG), tiroperoxidasa (TPO), receptor de 
TSH (TSHR)(1). 
En los protocolos en vigor actualmente para el seguimiento de la función 
tiroidea en el embarazo (2,3) se recomienda determinar en todas las gestantes los 
valores de Tirotropina u Hormona Estimuladora del Tiroides (TSH) en las primeras 
semanas de gestación, si es posible antes de la semana 10, y analizar 
Tetrayodotironina libre (T4l) y anticuerpos antiperoxidasa (AcTPO) si la TSH está 
alterada. Si se confirma alteración se debe instaurar tratamiento con levotiroxina 
(L-tiroxina) lo más precozmente posible, y se debe llevar a cabo un seguimiento 
exhaustivo durante toda la gestación. Esto conlleva un aumento de los casos 
diagnosticados de patología tiroidea en la madre gestante, con un alto número de 
gestantes tratadas con levotiroxina y seguidas durante la gestación y el postparto, 
con el aumento consiguiente de recién nacidos hijos de madres con patología 
tiroidea.  
Durante la gestación los anticuerpos maternos de tipo inmunoglobulina G 
(IgG) pueden atravesar libremente la barrera placentaria. Este hecho explica que 
un alto porcentaje de los recién nacidos hijos de madre con TCA presenten 
autoanticuerpos tiroideos circulantes.  
Carecemos de estudios rigurosos sobre la función tiroidea en neonatos 
hijos de madres afectadas por tiroiditis autoimmune. Se han descrito casos 
de hipotiroidismo congénito debido a la presencia de anticuerpos frente al 
receptor de TSH (AcTSHR) maternos, pero no existen datos sobre el impacto 
de los anticuerpos tiroideos maternos tanto antitiroglobulina (AcTG) como 
antiperoxidasa (AcTPO) maternos en la función tiroidea neonatal (4,5).  
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A pesar de que no parece que la función tiroidea del feto ni del recién nacido 
pueda verse comprometida permanentemente por la presencia de tales 
anticuerpos, (ni los AcTG ni los AcTPO) (4,6) distintos autores consideran que 
debe realizarse analítica de seguimiento a los recién nacidos hijos de madres con 
hipotiroidismo autoinmune en los primeros meses de vida (2,4,6), además del 
cribado neonatal rutinario.  
Para intentar establecer un protocolo más actualizado en este sentido, hemos 
estudiado la función tiroidea en 181 recién nacidos hijos de madre con tiroiditis 
crónica autoinmune.  
En este estudio se han registrado elevaciones transitorias leves de la TSH 
(hipertirotropinemias transitorias, sin disminución de los valores de T4 libre), y 
elevaciones transitorias leves de T4 libre, y los recién nacidos no han requerido en 
ningún caso tratamiento sustitutivo con levotiroxina.   
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2.1. Fisiología Tiroidea 
2.1.1. Síntesis y Mecanismo de acción de las hormonas tiroideas 
La glándula tiroidea se sitúa en el compartimento anterior del cuello, debajo 
de la laringe y por delante de la tráquea. Su nombre procede del griego 
“thyreoeides”, que significa “escudos” ya que parece proteger a la tráquea. Es la 
glándula endocrina de mayor tamaño del cuerpo humano con aproximadamente 55 
mm de diámetro longitudinal y 15 mm de grosor en la edad adulta. Fue identificada 
en 1656 por el anatomista Thomas Wharton. Está constituida por dos lóbulos 
laterales, unidos por una porción central llamada istmo y englobada por una 
cápsula fibrosa. 
La unidad funcional histológica del tiroides son los folículos tiroideos. El 
folículo tiene una cavidad central repleta de líquido coloidal, donde se almacena la 
Tiroglobulina (TG), rodeada por una capa de células epiteliales (tirocitos o células 
foliculares) que la sintetizan. Las células parafoliculares son responsables de la 
secreción de calcitonina.   
La tiroxina fue identificada en el siglo XIX. La síntesis de hormonas tiroideas 
tiene lugar en el folículo tiroideo, a partir del yodo y de los residuos de tirosina de la 
TG. La TG es sintetizada por las células foliculares y posee varios residuos 
tirosínicos susceptibles de yodación. Su síntesis y liberación están bajo el control 
de la tirotropina (TSH). El yodo proveniente de la dieta, es captado activamente por 
el cotransportador de sodio/yodo (NIS) con posterior transferencia al coloide por la 
pendrina. Es oxidado por la peroxidasa tiroidea (TPO). El yodo oxidado produce la 
yodación de la TG (por la TPO) dando lugar a la monoyodotirosina (MIT) y a la 
diyodotirosina (DIT). Las moléculas de MIT y DIT se acoplan en la membrana 
apical del tirocito por la peroxidasa tiroidea (TPO), formando la triyodotironina (T3) 
y la tetrayodotironina o tiroxina (T4).  
MIT y DIT se encuentran acoplados a la TG mediante un enlace éter, y serán 
los precursores de las hormonas tiroideas. Las moléculas de MIT y DIT se acoplan 





dos moléculas de TG-DIT dará lugar a la formación de la TG-T4 y la unión de una 
molécula de TG-DIT y una de TG-MIT dará lugar a la de TG-T3. 
Las hormonas tiroideas una vez sintetizadas se almacenan en el coloide 
folicular hasta su secreción. Es entonces cuando se produce una proteólisis por las 
enzimas lisosomales cisteína-proteinasa y endopeptidasa, con la consiguiente 
liberación de T4, T3, MIT y DIT al torrente sanguíneo (7–9). 
Al mismo tiempo se produce una recaptación de la TG al interior de la célula 
del folículo tiroideo, y se desyodan las moléculas de MIT y DIT no acopladas (por 
la enzima deshalogenasa). Así se recicla el yoduro que no se utilizó en la síntesis 
de las hormonas tiroideas. En este proceso la glándula tiroides secreta 
aproximadamente 20 veces más T4 que T3.  
 
2.1.2. Transporte de las hormonas tiroideas 
 
Las hormonas tiroideas circulan en sangre unidas a proteínas. El 99,98% de 
la T4 se une a sus proteínas de transporte: el 75% aproximadamente se une a la 
globulina transportadora de hormonas tiroideas (TBG: Thyroxine Binding Globulin. 
Proteína Fijadora o Transportadora de Tiroxina), el 10% se une a la transtiretina 
(TTR), la albúmina (que transporta casi el 20% de la T4 porque aunque tiene 
menos afinidad por la misma, circula en grandes concentraciones en sangre), la 
prealbúmina transportadora de hormonas tiroideas (TBPA) y sólo menos del 0,05% 
circula de forma libre (T4 libre). La T3 se une a la TBG, a la TTR y a la albúmina, 
aunque con menor afinidad. La T3 libre es un 0,3% de la circulante. Debido a la 
menor afinidad de estas proteínas por la T3, la proporción de T3 que circula libre 
es más alta que la de T4 libre (0,41%).  De la T3 circulante la mayor parte (80%) 
proviene de la desyodación de la T4 en los tejidos periféricos por la yodotironina-
desyodinasa. Circula en concentraciones hasta 50 ó 100 veces inferiores a las de 
T4.  
Las concentraciones normales de T4t en el suero humano oscilan entre 50 y 
120 ng/mL (5-12 µg/dL) y las de T3t entre 0,65 y 1,70 ng/mL. Pero las fracciones 
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libres tienen unos valores de 8-18 pg/mL para la T4l y de 3,5-6,5 pg/mL para la T3l, 
mucho más parecidas entre sí que las fracciones totales.  
2.1.3. Desyodación periférica de T4 
La acción de las desyodasas, además de la conversión de T4 en la hormona 
activa T3, transforma la T4 en hormonas inactivas (T3 reversa y diyodotironina T2), 
evitando así la concentración excesiva de hormonas tiroideas.  
Se han caracterizado tres tipos de desyodasas: 
- La desyodasa tipo 1 (DI), que se localiza principalmente en la glándula 
tiroidea, el hígado y el riñón. Desyoda mejor la rT3 que la T4. A ella se atribuye la 
generación hepática de la mayor parte de la T3 circulante.  
- La desyodasa tipo 2 (DII) tiene mayor afinidad por la T4 y se encuentra 
por lo general en la hipófis, sistema nervioso central, grasa parda y en otros tejidos 
(placenta, piel, glándula pineal).  
- La desyodasa tipo 3 (DIII) se encuentraen el sistema nervioso central y 
en la placenta. Su actividad es muy importante en los estadios tempranos del 
desarrollo, su papel sería proteger los tejidos de concentraciones excesivas de T3.  
2.1.4. Mecanismo de acción de las hormonas tiroideas 
La acción de las hormonas tiroideas es ejercida por sus fracciones libres 
(fundamentalmente la de T3) ya que son las que pueden atravesar la membrana 
celular con la ayuda del NTCP (polipéptido transportador de de Na+/taurocolato; del 
inglés Na+/taurocholate cotransporting polypeptyde). En el citoplasma también 
existen proteínas fijadoras que limitan la fracción libre de la hormona capaz de 
unirse a sus receptores nucleares específicos, donde actúan como reguladores 






El mecanismo principal de acción de las hormonas tiroideas es a nivel 
genómico, mediante regulación de la expresión génica (11,12). Esta acción es 
llevada a cabo por la T3, que se une a sus receptores nucleares. Los receptores 
nucleares de T3 están codificados por dos genes, THRA (Receptor de Hormona 
Tiroidea Alpha, del inglés Thyroid Hormone Receptor Alpha) y THRB (Receptor de 
Hormona Tiroidea Beta, del inglés Thyroid Hormone Receptor Beta), que dan lugar 
a varias proteínas, de las cuales las que tienen capacidad de unir T3 son TRα1 
(Receptor de Hormona Tiroidea Alfa, del inglés Thyroid Hormone Receptor Alpha), 
TRβ1 (Receptor de Hormona Tiroidea Beta 1, del inglés Thyroid Hormone 
Receptor Beta 1) y TRβ2 (Receptor de Hormona Tiroidea Beta 2, del inglés Thyroid 
Hormone Receptor Beta 2). Estas proteínas son factores de transcripción, con 
capacidad de inducir o reprimir genes de forma autónoma. La T3 uniéndose a ellas 
modifica su actividad, cambiando en muchos casos el sentido del efecto 
transcripcional. Así el apo-receptor (receptor sin hormona), puede reprimir un 
determinado gen, y el holo-receptor (receptor unido a hormona), induce la 
transcripción del mismo gen (13,14). Estas acciones están mediadas por la 
interacción con otras proteínas nucleares, co-represoras o co-activadoras, que 
tienen la capacidad de modificar la estructura de la cromatina para inhibir o 
estimular la transcripción respectivamente. Recientemente se han descrito 
mecanismos de acción adicionales, conocidos como extragenómicos,  es decir, 
que la acción se inicia en un orgánulo celular distinto del núcleo. La T4 es capaz de 
actuar mediante la interacción con un receptor de membrana, la integrina αvβ3, 
activando la cascada de MAP kinasas (proteína kinasa activada por mitógenos, del 
inglés Mitogen Activated Protein Kinase). La T3 tendría también efectos 
extragenómicos mediante la interacción con TRα o TRβ extranuclear y regulación 
de fosfoinositol 3-kinasa, del inglés Phosphatidylinositol 3-kinase (Pl3K). Incluso se 
ha sugerido que la T4 es capaz de unirse a la superficie del receptor nuclear para 
modular la actividad genómica de la T3. En todo caso, las respuestas 
extragenómicas son respuestas celulares rápidas, mientras que las genómicas son 
más lentas y duraderas, y por tanto más relevantes para los procesos de 
desarrollo. 
El paso de las hormonas tiroideas a través de la membrana celular no es, 
como se ha pensado hasta no hace mucho, mediante difusión facilitada por su 
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carácter lipofílico. Se han descrito varias familias de proteínas de membrana con 
capacidad de transportar T4 y T3. Estos mecanismos de transporte tienen un 
enorme interés fisiopatológico (15). Las principales proteínas transportadoras son 
el transportador de monocarboxilatos 8 del inglés Mono Carboxylate Transporter 8 
(MCT8 o SLC16A2), el de iones orgánicos, del inglés Organic Anion Transporting 
Polypeptide (OATP1C1 o SLCO1C1), los transportadores de aminoácidos 
heterodiméricos, del inglés L-type Amino Acid Transporter 1 y 2  (LAT1 y LAT2) y 
el cotransportador de Na+/taurocolato del inglés Na+/taurocholate polypeptyde 
(NTCP). El único transportador específico para T4 y T3 es MCT8 y sus mutaciones 
dan lugar al síndrome de Allan-Herndon-Dudley (16). Es un síndrome de herencia 
ligada al X, que se diagnostica a los pocos meses de vida, y cursa con retraso 
global del desarrollo (ausencia de sostén cefálico, hipotonía generalizada con 
evolución progresiva a tetraplejia espástica, ausencia de adquisición del lenguaje, 
profundo déficit intelectual) y con frecuencia convulsiones y discinesias 
paroxísticas. Las alteraciones en receptores y transportadores se engloban 
actualmente dentro de los síndromes de resistencia a hormonas tiroideas (17).  
En situaciones de suficiencia de yodo el control de la función tiroidea es 
ejercido fundamentalmente por la TSH, producida en la adenohipófisis bajo el 
influjo estimulatorio de la hormona liberadora de tirotropina, del inglés Thyrotropin 
Releasing Hormone (TRH) hipotalámica (Figura1). La concentración plasmática 
elevada de T3 libre y T4 libre y la somatostatina hipotalámica ejercen un efecto 
inhibidor sobre la TSH. La concentración plasmática de yoduro también modula la 
síntesis de hormonas tiroideas. Así en situaciones de deficiencia de yodo se 
optimiza el recambio de tiroglobulina mediante el aumento de TSH, lo que 
consigue mantener tasas normales de T3 plasmática y sus efectos metabólicos 
duante un período limitado de tiempo. En cambio el exceso de disponibilidad de 
yoduro ocasiona una disminución de su organificación y de la liberación de 






Figura 1. Mecanismos de control de la función tiroidea. Modificado de Martos GA 2014 (10) 
 
2.1.5. Función tiroidea en la madre gestante 
 
En una gestación normal ocurren una serie de cambios tanto metabólicos 
como hormonales, que alteran la función tiroidea materna, y que deben satisfacer 
las necesidades materno-fetales durante este período (18). 
Debido a la gran fracción de hormona circulante unida a las proteínas séricas, 
los cambios en las concentraciones de estas proteínas influyen significativamente 
en las mediciones del total de esta hormona. Los niveles plasmáticos de TBG se 
elevan durante la gestación, llegando a duplicarse, debido a que los estrógenos 
maternos estimulan su síntesis y disminuye su aclaramiento renal por cambios en 
su glucosilación. Alcanza un máximo en la semana 14 de gestación. De esta forma 
se incrementan los valores de T4 y T3 pero la T4l y T3l permanecen normales 
durante toda la gestación. Esta situación produce un aumento de la T4 total sérica 















Los niveles de las otras dos proteínas transportadoras (albúmina y 
transtiretina) prácticamente no varían (20). 
Figura 2. Cambios en la función tiroidea materna y fetal durante el embarazo. Modificado de 
Burrow GN, 1994 (20) 
En la embarazada existe un estado de “pseudohipertiroidismo” ya que la 
producción de T4 y T3 por el tiroides está aumentada; este aumento de hormonas 
tiroideas alcanza su máximo en la semana 14, y permanecen elevadas hasta el 
final del embarazo. También el aumento de la bioactividad de la TSH se refleja en 
un leve bocio difuso homogéneo en el segundo trimestre de gestación, sobre todo 
en aquellas mujeres en las que el aporte de yodo es escaso (<50 µg/día); este 
bocio está inducido por un aumento de TRH, junto con la acción simuladora de 
TSH (acción TSH-like) de la gonadotropina coriónica humana, del inglés human 
Chorionic Gonadotropin (hCG) producida por la placenta (21). La hCG aumenta su 
concentración sérica tras la fecundación y tiene un ligero efecto estimulador del 
receptor de la TSH por su homología estructural, ya que comparten la subunidad β. 
La máxima concentración de hCG se alcanza en el primer trimestre, con un pico 





TSH en el primer trimestre, con un nadir entre la 7-12 semana de gestación y 
aumentando ligeramente después.  
En la segunda mitad de la gestación la TSH se estabiliza en niveles 
normales, y sólo si existe un déficit de yodo o patología tiroidea autoinmune, 
existirá un grado de hiperestimulación tiroidea que se traducirá en un aumento de 
la misma. Por estas razones se han modificado los rangos de referencia normales 
para cada trimestre de la gestación, en particular para la TSH y T4l desde el año 
2011 (22), y son éstos los que se utilizan en la actualidad para definir el 
hipotiroidismo en la gestación.  
 
2.1.6. Transporte placentario de hormonas tiroideas 
 
La placenta es un órgano especializado en el paso de nutrientes, gases y 
productos residuales entre la sangre materna y fetal. Como se indica anteriormente 
la desyodasa tipo 3, que metaboliza la tiroxina T4, evita el paso excesivo de dicha 
hormona al feto. La TSH materna no atraviesa la placenta (Figura 3), y las T4 y T3 
maternas lo hacen en pequeñas fracciones, ya que están presentes en la cavidad 
celómica embrionaria en el primer trimestre de gestación (23). TRH, yodo, 
Inmunoglobulina Estimulante del Tiroides, del inglés Thyroid Stimulating 
Inmmunoglobulin (TSI) y fármacos como propiltiouracilo, metimazol y bloqueantes 
beta adrenérgicos cruzan la placenta. Los anticuerpos maternos de tipo IgG 
pueden atravesar libremente la barrera placentaria.  
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Figura 3. Paso transplacentario de hormonas tiroideas y cambios en la función tiroidea durante la 
gestación. Modificado de Martos GA, 2014 (10) 
El paso de T4 materna a través de la placenta al embrión o feto está regulado 
por la desyodasa placentaria tipo III, cuya actividad enzimática es independiente de 
la función tiroidea materna y funciona como un “protector” del posible paso 
excesivo de T4 materna a los tejidos fetales, para evitar sus consecuencias 
nocivas. En el primer trimestre la pequeña cantidad de T4 que escapa la 
inactivación placentaria representa la única fuente de hormona tiroidea en el feto 
(24). 
El factor limitante para la concentración de hormonas tiroideas fetales es la 
concentración de T4 materna. La hipotiroxinemia materna provoca un menor paso 
de T4 de la madre al feto, y por tanto una hipotiroxinemia fetal, que conlleva una 
disminución de T3 libre a nivel del cerebro fetal (por acción de la desyodasa tipo II) 
y esto provoca alteraciones de la migración neuronal y de la formación adecuada 
de la estructura cortical fetal (13,20,23,25). 
2.1.7. El yodo en la gestación 
El yodo es un micronutriente esencial, indispensable para la vida. Sin él no se 
pueden sintetizar las dos hormonas tiroideas T4 y T3.  











Como se ha mencionado anteriormente durante la gestación se produce un 
incremento en el volumen de la glándula tiroidea materna por hiperplasia glandular 
ya que la secreción de hormonas tiroideas se incrementa un 50% en relación a la 
del estado pregestacional. Este incremento de la producción de hormonas 
tiroideas, junto con el aumento del aclaramiento renal de yodo (por la elevación 
fisiológica del filtrado glomerular que acontece durante la gestación), conllevan un 
aumento del 50% de los requerimientos de yodo durante este periodo. Además a 
partir del segundo trimestre de gestación se inicia el paso transplacentario de yodo 
hacia el feto contribuyendo a la disminución de las concentraciones maternas del 
mismo. 
En situaciones de deficiencia crónica de yodo las madres gestantes no son 
capaces de compensar el aumento de necesidades propias del embarazo, y si no 
se corrige este déficit de yodo conduce a hipotiroidismo materno y fetal, bocio y 
deterioro de la función neurológica fetal. Las consecuencias dependerán del 
momento del desarrollo y de la severidad del hipotiroidismo (26). Al avanzar la 
gestación y aumentar las necesidades de yodo, la glándula pondrá en marcha 
mecanismos ahorradores de yodo, como la secreción preferencial de T3 (que 
necesita menos yodo, sólo tres moléculas) y la disminución de la secreción de T4 
con aumento del cociente T3/T4. Si el déficit se prolonga en el tiempo aumentarán 
los niveles de TSH y el volumen de la glándula tiroidea, pudiendo aparecer bocio 
en la gestante. Los niveles de tiroglobulina también aumentan, para disponer de 
suficiente sustrato para la síntesis de T4. En las situaciones de carencia crónica de 
yodo, las madres tienen concentraciones muy bajas de T4, aunque sean normales 
las de T3. En esta situación, los embriones y fetos son deficientes en T4 a lo largo 
de toda la gestación. 
Las deficiencias neurológicas provocadas por el déficit de yodo materno son 
más graves que las que resultan de un hipotiroidismo congénito esporádico del 
feto. Estas deficiencias se inician en el primer trimestre de la gestación. El tiroides 
fetal no puede compensar la falta de T4 y T3 al no disponer de yodo, afectándose 
de forma grave e irreversible el desarrollo cerebral. Solo la profilaxis con yodo 
administrado antes del comienzo de la gestación y durante todo el embarazo es 
efectiva. Debe controlarse la ingesta de yodo, con análisis de yoduria seriados, en 
la mujer embarazada y durante la lactancia, recomendándose una ingesta mínima 
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de 250-300 µg al día para que la tiroxinemia materna sea normal y a síntesis 
hormonal por el tiroides fetal, así como su acumulación en la glándula antes del 
nacimiento y durante el período posnatal sean adecuadas (27,28). En la tabla 1 se 
recogen las recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
respecto a la ingesta de yodo en cada etapa de la vida.  
 Tabla 1. Recomendaciones de la OMS para la ingesta diaria de yodo 
En áreas deficientes en yodo estudios controlados han demostrado que la 
suplementación con yodo antes o durante las primeras semanas de gestación 
elimina la incidencia de cretinismo, aumenta el peso al nacimiento, reduce las 
tasas de mortalidad infantil y perinatal y generalmente mejora el desarrollo 
intelectual hasta en un 20% (29–31). 
La OMS considera que la ingesta de yodo para la población en general es 
óptima si las medianas de yoduria están entre 100 y 199 µg/L. Para las gestantes 
considera que la ingesta de yodo es adecuada si las medianas de yoduria superan 
los 150 µg/L. 
Los últimos informes de la OMS y del Fondo de las Naciones Unidas para la 
Infancia (UNICEF del inglés United Nations International Children´s Emergency 
Fund) (32) consideran que la población española tiene una adecuada ingesta de 
yodo. Esta afirmación se basa en los estudios realizados en distintas comunidades 





Almería, Madrid, Barcelona) en los que se observó que las medianas de yoduria en 
la población general eran superiores a 100 µg/L. El aumento de consumo de sal 
yodada ha sido el factor más importante que ha influido en este cambio (33–35). 
Aunque la situación con respecto a la ingesta de yodo parece estar 
mejorando en Europa en general y en España en particular, en algunos estudios 
recientes en el norte de España se evidencia que la mayoría de las embarazadas 
no alcanzan los niveles recomendados de ingesta de yodo en la gestación, porque 
tienen unas medianas de yoduria inferiores a 150 µg/L (36–38) que es el punto de 
corte por encima del cual la OMS considera que las gestantes tienen una 
adecuada ingesta de yodo. Sólo un 14.4% de las gestantes en el primer trimestre y 
el 26.8% en el segundo trimestre tienen concentraciones de yodo en orina entre 
150 y 249 µg/L. 
Las recomendaciones de los organismos internacionales y comités de 
expertos OMS, UNICEF, ICCIDD (International Council for the Control of Iodine 
Deficiency Disorders) abogan por el consumo habitual de sal yodada y la 
administración de un suplemento extra en embarazadas y lactantes (32,39–41). La 
recomendación actual de la Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición 
(SEEN) durante la gestación y la lactancia es administrar un suplemento de yodo 
de al menos 150 µg al día en forma de comprimidos de yoduro potásico. Así se 
recoge en el Manifiesto sobre la erradicación de la deficiencia de yodo en España 
(42), firmado por representantes de las principales sociedades científicas del país 
implicadas en este tema.  
En cuanto a los aportes de yodo las mujeres en edad fértil deben tener una 
ingesta media de yodo de 150 µg al día, utilizando sal yodada. Es importante lograr 
un buen aporte de yodo previo al embarazo para que los depósitos sean 
adecuados. Tras el inicio de la gestación se debe aumentar en seguida la ingesta a 
250 µg al día, sin exceder los 500 µg al día, y mantener esta dosis durante el 
embarazo y la lactancia. Para lograr esta ingesta es necesario tomar una vez al día 
un complejo polivitamínico durante la gestación con 150 µg de yodo. Durante la 
lactancia es necesario mantener los mismos aportes de yodo para evitar el déficit 
en el recién nacido y durante el primer año de vida (43–45). 
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El exceso de yodo en el periodo neonatal puede bloquear la función tiroidea 
en el recién nacido, al producir el efecto Wolf Chaikoff, puesto que inhibe la 
yodación de la TG y disminuye la síntesis de hormonas tiroideas, con el 
consiguiente aumento de la secreción de TSH. Es bien conocida la afectación 
tiroidea por la administración de antisépticos con yodo, que puede provocar 
hipotiroidismo transitorio en el recién nacido (46). La hipofunción tiroidea en el feto 
y neonato, sobre todo cuando éste es prematuro, puede dar lugar a defectos 
irreversibles en la maduración cerebral. Las cantidades de yodo que pueden ser 
nocivas son de 100 a 1000 veces superiores a las que se ingieren. Se relacionan 
invariablemente con el uso de medicaciones, de antisépticos yodados (por 
ejemplo, povidona yodada) y de medios de contraste radiológicos (empleados en 
cateterismos, estudios digestivos). El recién nacido a término y especialmente el 
pretérmino, absorben con gran avidez el yodo transcutáneamente, incluso con piel 
íntegra, por lo que los compuestos yodados (como el antiséptico povidona yodada) 
no deben ser utilizados en las primeras semanas de vida  (47). 
2.1.8. Efecto de las hormonas tiroideas en el desarrollo 
Las hormonas tiroideas ejercen acciones importantes durante el desarrollo 
del ser humano, afectando a distintos tejidos, en especial al cerebro, siendo 
esenciales para el desarrollo neurológico del feto (13,48,49). Regulan procesos 
como la multiplicación y migración neuronal, mielinización, proliferación dendrítica 
y sinaptogénesis (50), y la deficiencia de hormona tiroidea durante el desarrollo se 
ha asociado a importantes secuelas neurológicas y a retraso mental grave. El 
receptor nuclear de T3 aparece en el cerebro fetal humano a partir de la semana 
10, aumentando su concentración rápidamente hasta la semana 18. Este período 
es crítico para la proliferación y migración de los neuroblastos (13). 
En el desarrollo cerebral fetal se reconocen 3 etapas, respecto a la influencia 
de las hormonas tiroideas (Figura 4):  
1. La primera etapa ocurre antes del comienzo de la síntesis fetal de
hormonas tiroideas, alrededor de la semana 16 a la 20 postconcepcional. Durante 





dado que el tiroides fetal empieza a sintetizar significativamente hormonas 
tiroideas a partir de la semana 20 de gestación (13,25,51–53). En esta etapa las 
hormonas tiroideas influyen en la proliferación y migración de las neuronas en la 
corteza cerebral, el hipocampo y la eminencia media.  
2. La segunda etapa ocurre en la segunda mitad de la gestación, a partir de 
las 20 semanas, cuando empieza la función tiroidea fetal. En este momento la 
influencia hormonal depende tanto de la madre como del feto. Una adecuada 
función tiroidea contribuye a la síntesis y migración neuronal, crecimiento axonal, 
proliferación dendrítica y el inicio de la diferenciación glial y de la mielinización (50). 
3. La tercera etapa ocurre en el periodo neonatal y postnatal, cuando la 
hormona tiroidea está totalmente derivada del niño, y es crítica para una correcta 
maduración. Durante este periodo las hormonas tiroideas influyen en la migración 
celular en el hipocampo, cerebelo y corteza cerebral y continúa la diferenciación 
glial y la mielinización (25,49–53). 
 
 
Figura 4. Influencia de las hormonas tiroideas en el desarrollo cerebral fetal. Modificada de Williams, G. 
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2.1.8.1. Función tiroidea en el feto 
Las hormonas tiroideas son cruciales para el crecimiento y el desarrollo 
neurocognitivo e imprescindibles para el desarrollo cerebral del niño durante la 
etapa pre y postnatal. La glándula tiroides es la primera glándula endocrina en 
aparecer durante el desarrollo embrionario (54) y deriva del tubo digestivo. Hacia 
las 7 semanas la glándula alcanza su posición definitiva en la parte anterior del 
cuello; pesa entonces 1-2 mg. A partir de las 12 semanas empieza a aumentar de 
peso rápidamente y después de las 12-14 semanas empieza a concentrar yodo, 
coincidiendo con la aparición de la estructura folicular y los espacios centrales que 
contienen coloide. El contenido de yodo de la glándula aumenta según el peso fetal 
y la edad gestacional, y continúa después del nacimiento, hasta alcanzar la 
cantidad de 10 mg de yodo en el adulto, unas 200 veces más que la cantidad de 
yodo tiroideo neonatal (0,05 mg).  
La concentración de hormona tiroidea es baja en el feto en la primera mitad 
de la gestación; durante este tiempo el feto depende totalmente de la hormona 
tiroidea materna. Su aporte al feto es controlado por la placenta y por el estado 
tiroideo de la madre. La secreción de hormonas yodadas por el tiroides fetal 
comienza a partir de la mitad de la gestación, cuando madura el eje hipotálamo-
hipófisis-tiroides (55,56). La hipófisis empieza a desarrollarse a las 18-22 semanas, 
y hay un brusco aumento tanto de TSH como de T4 circulantes. La T3 tiene niveles 
bajos durante toda la vida fetal y aumenta durante el tercer trimestre (57).  
En los fetos normales las concentraciones de TSH, TBG y hormonas tiroideas 
aumentan progresivamente durante la vida intrauterina. Las concentraciones de 
TSH son siempre altas comparadas con los valores del adulto (no gestante). Las 
concentraciones de TBG alcanzan niveles de adulto al final de la gestación. 
Mientras las concentraciones de T4 total y T4 libre alcanzan niveles de adulto 
sobre las 36 semanas de edad gestacional, T3 total y T3 libre permanecen siempre 
por debajo de los niveles de adulto.  
El feto tiene el control hipofisario de su función tiroidea mediante la TSH fetal 
desde la semana 20 de gestación, pero ya antes del comienzo de la síntesis de 





(también en el cerebro fetal) niveles bajos de T4 y T3, debido a la transferencia 
placentaria de discretas cantidades de T4 y T3 (58,59). Los niveles fetales de T3 y 
T4 se correlacionan con la T4 materna (más que con la T3 materna) (60). Estas 
hormonas tiroideas suministradas por la madre en las primeras semanas de vida 
son útiles al feto para la etapa más crítica del desarrollo cerebral (10-12 semanas). 
En estas primeras semanas incluso una hipofunción tiroidea leve materna se 
asocia a mayor riesgo de daño neurológico, retraso madurativo y disminución del 
cociente intelectual del niño (53,61). A pesar de la importancia crítica de las 
hormonas tiroideas en múltiples órganos, especialmente el sistema nervioso, la 
mayoría de los fetos con hipotiroidismo congénito tienen una apariencia normal al 
nacimiento. El feto hipotiroideo parece estar protegido al menos en parte por la 
transferencia placentaria de hormonas tiroideas; se demuestra la presencia de T4 
en sangre de cordón en recién nacidos que no pueden sintetizar T4. Así, aunque 
desde la semana 22-24 el feto empieza a sintetizar hormonas tiroideas, las 
hormonas tiroideas maternas son imprescindibles hasta el final del embarazo (54).  
Cuando la disfunción tiroidea materna ocurre durante la vida fetal y/o 
perinatal, las alteraciones estructurales y funcionales del SNC son irreversibles. 
Las situaciones mejor conocidas, pero no las únicas, en las que se encuentran una 
relación causal entre función tiroidea deficiente y daño del SNC, son la deficiencia 
de yodo y la hipotiroxinemia materna. Además, como las necesidades de 
hormonas tiroideas aumentan a lo largo del embarazo, las mujeres gestantes que 
al inicio del embarazo sólo tenían autoinmunidad positiva con normofunción 
tiroidea o hipotiroidismo subclínico pueden evolucionar durante el embarazo a 
presentar hipotiroidismo franco (62), por lo que deben ser vigiladas estrechamente. 
Aunque las concentraciones circulantes de T4l son el principal determinante de la 
regulación de T4 y T3, otros factores como la expresión y función de los receptores 
de la hormona tiroidea (TR) pueden modular la acción de la hormona tiroidea a 






2.1.8.2. Función tiroidea en el recién nacido 
En el recién nacido a término ocurren cambios significativos en la función 
tiroidea tras el nacimiento. A los 30 minutos de vida se registra un aumento de TSH 
(más de 60-100 mU/L) y desciende en los días siguientes llegando a valores 
inferiores a los 10-20 mU/L a las 48 horas de vida (65). El aumento de niveles de 
TSH parece estar relacionado con la exposición al frío ambiental tras el momento 
del nacimiento. Esta elevación de TSH estimula la producción de T4 y T3 en la 
glándula tiroidea.   
Los valores de TSH y T4l son superiores en el primer mes y van bajando 
gradualmente en el primer año hasta alcanzar los valores adultos hacia los 12 
meses (66). 
En el recién nacido suceden cambios dinámicos en la función tiroidea, con 
elevación de la TSH tras el nacimiento y disminución en los primeros días de vida. 
Según algunos autores (45,67) una TSH mayor de 5 mU/L a partir del 1º mes 
(analizada con métodos de 3ª generación) se considera sospechosa y debe 
realizarse seguimiento al niño. Las concentraciones de TSH y T4 séricas an 
disminuyendo gradualmente hasta los valores del adulto. La definición de 
hipotiroidismo subclínico varía entre los diferentes autores; algunos con criterios 
restrictivos, consideran patológicas, a partir del 1º mes de vida, cifras de TSH entre 
5-10 mUI/L con T4l o T4t normal, mientras otros usan unos criterios menos 
estrictos, incluso sin límite de TSH siempre que la T4t y T4l sean normales.  
Los niños difieren de los adultos en las causas, la historia natural de la 
patología tiroidea, y las consecuencias de la alteración de la función tiroidea. 
Teniendo en cuenta el importante papel de las hormonas tiroideas en el desarrollo 
cerebral especialmente en los 3 primeros años de vida, y en el crecimiento hasta el 
cierre de las epífisis en la adolescencia, a la hora de tomar la decisión de tratar o 
no tratar han de ser valoradas todas estas cuestiones. 
Según Lazar en los niños el hipotiroidismo subclínico (TSH >5,5-10 mU/L) se 
normaliza en >70% de los pacientes a los dos meses del diagnóstico, y persiste 





nuevo a los 5 años, pero raramente empeora (45,68). No hay estudios que 
analicen el impacto del hipotiroidismo subclínico en el desarrollo neuropsicológico 
de los niños por debajo de los 3 años. En los niños mayores la evidencia de 
asociación entre el hipotiroidismo subclínico y el retraso del desarrollo 
neuropsicológico es inconsistente. Se necesitan estudios de calidad examinando el 
efecto del tratamiento del hipotiroidismo subclínico en los niños.  
En los niños la prevalencia de hipotiroidismo subclínico es menor del 2%. En 
los últimos años se están detectando con mayor frecuencia elevaciones leves de la 
TSH en el cribado neonatal debido en parte a cambios en el umbral de detección 
en algunos centros y en los criterios utilizados para el diagnóstico de hipotiroidismo 
congénito. En la mayoría de los casos se trata de una hipertirotropinemia 
transitoria. Se observan con más frecuencia en prematuros (menores de 36 
semanas), pequeños para edad gestacional, nacidos de fertilización in vitro, niños 
con síndrome de Down y más raramente por defectos genéticos del receptor de 
TSH o anomalías morfológicas de la glándula (45). También según algunos 
autores los nacidos de embarazo gemelar monocigótico (la mezcla de sangre 
puede enmascarar un resultado anormal), cardiópatas, neonatos que ingresaron 
en UCI, que recibieron dopamina y amiodarona; que recibieron sobrecarga de iodo 
por desinfectantes o contrastes yodados, y los hijos de madre con hipotiroidismo 
autoinmune (45,69). En ellos algunos autores recomiendan hacer una 2º 
determinación de las pruebas metabólicas a los 15 días de vida (2,4). Otros 
autores no recomiendan considerar el ser hijo de madre con hipotiroidismo 
autoinmune como un factor de riesgo para disfunción tiroidea transitoria (70–73). 
En cualquier caso no hay evidencias claras sobre la repercusión del hipotiroidismo 
subclínico neonatal en el neurodesarrollo o en el crecimiento del niño (45). 
En los lactantes mayores de un mes en los que no se haya normalizado la 
TSH, se debe confirmar en sangre (TSH y T4l) y poner tratamiento con levotiroxina 
hasta los 3 años. A partir de esta edad se puede intentar retirar el tratamiento con 
levotiroxina para valorar si es el hipotiroidismo es transitorio o permanente. Si la 
TSH sigue elevada se recomienda hacer pruebas de imagen para completar 
estudio (45). La decisión de tratar o no tratar debe ser tomada después 
consensuarlo con los padres.  
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La lactancia materna no está contraindicada en ningún tipo de disfunción 
tiroidea ni tratamiento tiroideo materno, salvo el yodo radioactivo (69), aunque hace 
algunos años se recomendaba no dar suspender la lactancia materna en los casos 
de enfermedad tiroidea autoinmune para evitar el paso de anticuerpos antitiroideos 
de la madre al recién nacido a través de la leche materna.  
Cribado neonatal de hipotiroidismo congénito 
El cribado neonatal de hipotiroidismo congénito, donde se determina la TSH, 
se realiza a las 48 horas de vida, porque de esta manera es posible distinguir entre 
el ascenso fisiológico y el anormal de TSH. La T3 y T4 aumentan acompañando a 
la TSH, y se mantienen en cifras altas durante el primer mes de vida y aún durante 
los 2-4 meses siguientes. 
En la primera semana de vida los niveles de T4 alcanzan concentraciones 
mayores que en cualquier otro momento de la vida. Los niveles de T3 continúan 
elevándose en los primeros 28 días, como consecuencia de la estimulación directa 
de la TSH, de la expresión postnatal aumentada a  la desyodasa D1 activada y la 
pérdida de desyodasa D3 placentaria (74).  
En todo recién nacido debería tomarse una muestra para cribado neonatal de 
hipotiroidismo congénito antes del alta de la maternidad, entre las 48 horas y los 4 
días de vida (idealmente entre las 48 y las 60 horas). Las muestras tomadas en las 
primeras 24-48 horas de vida pueden mostrar resultados falsamente positivas por 
elevaciones de TSH fisiológicas. Aún así el screening antes del alta hospitalaria o 
antes de una transfusión es preferible a perder un resultado de hipotiroidismo. 
Podemos encontrar resultados falsos negativos en recién nacidos en estado grave 
o después de una transfusión. Las muestras deben ser tomadas en la forma y
cantidad adecuada. 
El resultado del cribado tiroideo debe ser comunicado rápidamente al médico 
o al hospital que conste en el papel de filtro remitido al centro de cribado. El
resultado del cribado debería incorporarse a la historia clínica del paciente; algunos 
laboratorios registran los resultados del cribado en sangre (un valor que equivale 





alto de los recién nacidos, en general superior al 50%), aunque es recomendable 
que se registren los resultados en suero.  
Se considera que cualquier niño con una concentración de T4 baja y una 
concentración de TSH mayor de 40 mU/L tiene hipotiroidismo primario. Estos niños 
deben ser examinados inmediatamente y realizar otra prueba en suero para 
confirmar el diagnóstico. El tratamiento debería ser iniciado tras extraer la muestra 
de confirmación, pero antes incluso de tener el resultado. Cuando la concentración 
de TSH es elevada pero menor de 40 mU/L, debe obtenerse otra muestra de papel 
de filtro, para un segundo cribado neonatal. 10% de los niños con hipotiroidismo 
congénito tienen valores de TSH entre 20 y 40 mU/L. Es importante utilizar valores 
normales según la edad. El rango de referencia de TSH para el momento más 
frecuente de reevaluación de TSH  (entre la 2ª y la 6ª semanas de edad) es 1.7-9.1 
mU/L (75,76). 
 
Valores de T4 normales y TSH elevados (hipertirotropinemia) 
La hipertirotropinemia se caracteriza por concentraciones elevadas de TSH y 
de T4 y T4l normales. Su etiología es probablemente heterogénea, y puede ser 
una anomalía tiroidea permanente o transitoria, o un retraso en la maduración del 
eje hipotálamo-hipófisario. Las mutaciones inactivadoras del TSHR provocan 
hipotiroidismo leve (subclínico) en el periodo neonatal. La incidencia de 
hipertirotropinemia e hipotiroidismo congénito es mayor en niños con síndrome de 
Down. En ocasiones la hipertirotropinemia neonatal transitoria persiste hasta los 10 
años de edad.  
Existe una gran controversia respecto a la necesidad de tratamiento en estos 
casos. No existen muchos estudios a largo plazo para evaluar el desarrollo 
cognitivo de estos pacientes. La concentración de TSH es el indicador más 
sensible de que el eje hipotálamo-hipofisario está registrando menos T4 de lo que 
el organismo “percibe” como adecuado. La mayoría de los médicos considerarían 
una TSH basal persistente mayor de 10 mU/L después de las 2 semanas de edad 
como patológica, por tanto, si la elevación de TSH persiste, el niño debería ser 
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tratado. Si se decide no tratar a estos pacientes debe realizarse un control de T4l y 
TSH en 2-4 semanas, y tratar si la concentración de TSH no se ha normalizado.  
El manejo de los niños con elevaciones de TSH entre 6 y 10 mU/L que 
persisten después del primer mes de vida es aún más controvertido, ya que las 
concentraciones de TSH son más elevadas en los primeros meses de vida que 
posteriormente. Por tanto, utilizando los rangos de referencia de adultos para la 
TSH estaríamos tratando muchos niños eutiroideos. Por tanto, si se toma la 
decisión de tratar debe pararse el tratamiento a los 3 años para hacer una 
reevaluación.  
Valores de T4 disminuidos y de TSH normal (hipotiroxinemia) 
Los niños con T4 baja y TSH normal (3-5% de los neonatos) pueden tener 
insuficiencia tiroidea. Este patrón puede resultar de inmadurez hipotalámica, (sobre 
todo en niños prematuros, alrededor del 12% de todos los recién nacidos), 
enfermedades graves (tratamiento con dopamina, glucocorticoides), deficiencia de 
TBG (1 de 5000 neonatos), hipotiroidismo central (1/25000-50000 neonatos), 
hipotiroidismo primario con retraso en la elevación de TSH (1/100000 neonatos).   
Las concentraciones de T4 y T4l en prematuros son más bajas que en los 
nacidos a término, pero las concentraciones de TSH son comparables a los 
nacidos a término. Las concentraciones de TBG son sólo ligeramente menores en 
los nacidos pretérmino, y no influyen en el grado de hipotiroxinemia. Por tanto la 
T4l no suele ser tan baja como la T4 total.  
Si se aprecian alteraciones faciales, hipoglucemia, micropene, anomalías 
visuales, hay que valorar la posibilidad de que se trate de una anomalía 
hipotálamo-hipofisaria, que podría provocar hipotiroidismo central. La displasia 
septo-óptica puede manifestarse como hipotiroidismo central (se describen 
mutaciones del gen HESX-1 en la displasia septo-óptica). En el caso de déficits 
múltiples de hormonas hipofisarias debemos estudiar las mutaciones en los genes 





La deficiencia aislada de TRH puede provocar disminución de T4 y 
concentraciones normales o disminuidas de TSH. El hipotiroidismo central debe 
sospecharse en casos de T4, T4l y TSH disminuidas. Se han identificado 
mutaciones en la subunidad β de TSH, del gen TRH y del gen del TSHR. La 
hipoxia puede también provocar deficiencias congénitas de TSH y hormona de 
crecimiento.  
No existe un consenso claro sobre el seguimiento adecuado de estos 
pacientes. En general se ha decidido no tomar medidas activas sino un 
seguimiento hasta que los valores de T4 sean normales.  
Es importante tener en cuenta el método de análisis empleado para poder 
comparar los valores de nuestro laboratorio con los valores de referencia más 
adecuados. Los rangos son muy amplios según las series, y en algunos casos 
discordantes. En algunos estudios no se hace referencia al método utilizado para 
establecer los valores de referencia. A continuación se muestra una tabla que 
recoge los principales estudios de los que disponemos en la actualidad para 
valorar la función tiroidea en la edad pediátrica (tabla 2).  
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Tabla 2. Valores de TSH y T4L según edad y método 
* Límite inferior omitido
Autores/Método TSH (mU/L) T4l (pmol/L) T4l (ng/dl)
Kapelari 2008/
Advia Centaur
0-1 mes 0,70-18,10 8,50-30,50 0,66-2,36
1-12 meses 1,12-8,21 9,17-25,28 0,71-1,96
1-5 años 0,80-6,26 10,45-22,35 0,81-1,73
Hübner 2002/
Advia Centaur
1-15 días 0,13-9,23 10,8-26,8 0,83-2,08
1-12 meses 0,3-5,88 11,4-20,9 0,88-1,62
2-3 años 0,42-4,79 11,4-19,0 0,88-1,47
Ares 2009 / ?
 1-3 días <2,5-17,4 26-63,1 2,02-4,90
 1-12 meses 0,6-10,0 12,0-33,0 0,93-2,56
  1-3 años 0,6-6,3 10,0-28,0 0.77-2,17
Kratzsch 2008/
Elecsys 2010 Roche
1-6 días 0,71-57,2 10,9-34,5 0,84-2,68
7-90 días 0,99-10,9 12,7-30,0 0,98-2,33
3-12 meses 0,61-10,7 12,3-23,5 0,95-1,82
1-3 años 0,60-5,80 13,9-21,4 1,08-1,66
Rodríguez Hierro 2000 / ?
1-4 días 1,0-39,0 28-68 2,17-5,28
7-30 días 1,7-9,1 12,0-30,0 0,93-2,33
1-12 meses 0,80-8,20 10,0-23,0 0,77-1,78
1-3 años 0,7-5,7 10,0-27,0 0,77-2,09
Audí 2009 / ?
 3 días 1,6-11,4 21,7-52,6 1,68-4,08
 4-30 días *-3,4 15,3-32,1 1,18-2,49
 1-6 meses *- 8,8 7,9-31,6 0,61-2,45
 6 meses - 4 años *- 5,5 11,4-24,0 0,88-1,86
Grüters 2003 / Immulite
 8 - 15 días 1,8-7,9 18,0-63,0 1,39-4,80
 1 mes- 3 años 0,6-4,1 11,0-27,0 0,85-2,09
 4 - 6 años 0,5-2,9 13,0-24,5 1,01-1,90
 6- 13 años 0,8-3,1 8,5-22,5 0,66-1,74





C. Función tiroidea en los recién nacidos pretérminos 
 
En los niños prematuros podemos encontrar alteraciones de la función 
tiroidea, con mayor frecuencia cuanto menor sea la edad gestacional y cuanto 
mayor sea la patología neonatal concomitante. La mayoría presentan una etapa 
con concentraciones bajas de T4 y T4l, lo que se conoce como “hipotiroxinemia de 
la prematuridad”. El estrés de la transición a la vida extrauterina se añade a la 
inmadurez del sistema hipotálamo-hipófisis-tiroides. En comparación con el 
neonato a término, la producción de TRH por el hipotálamo se encuentra 
relativamente reducida, y la respuesta de la glándula tiroidea a la TSH no está 
todavía madura; la capacidad de las células foliculares del tiroides para yodar la 
tiroglobulina es ineficaz, y la capacidad para convertir la T4 en T3 activa está 
disminuida, tanto en la glándula como en los tejidos extratiroideos. La síntesis 
hepática de TBG también se encuentra relativamente baja. Por tanto, después del 
nacimiento los niños prematuros tienen concentraciones circulantes de T4 y T4l 
bajas, así como de T3 y T3l. Al nacer prematuramente el feto se ve privado antes 
de tiempo tanto del yodo como de las hormonas tiroideas que le llegaban de la 
madre, y tiene que hacer frente a sus necesidades a costa de un aumento de la 
secreción de hormonas por su propio tiroides. Así, cuanto más inmadura sea su 
glándula tiroides, menores serán las probabilidades de que su síntesis de T4 sea 
adecuada a sus necesidades.  
Además el recién nacido prematuro se encuentra sometido frecuentemente al 
efecto de múltiples drogas, como dopamina, fenobarbital, glucocorticoides, 
furosemida, heparina, que disminuyen la secreción o aumentan el metabolismo de 
las hormonas tiroideas.  
Actualmente existen estudios que demuestran que las alteraciones tiroideas 
del prematuro podrían tener efectos negativos en el desarrollo del SNC. En los 
últimos 20 años se han dado a conocer resultados de estudios basados en la 
administración de L-tiroxina a recién nacidos prematuros, valorando si dicho 
tratamiento podría disminuir la mortalidad o evitar las consecuencias negativas de 
la hipotiroxinemia neonatal a largo plazo, y parece que existiría un claro efecto 
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beneficioso en los niños prematuros nacidos con menos de 27 semanas de 
gestación.  
En el caso de un neonato en estado crítico o prematuro la muestra de cribado 
neonatal para hipotiroidismo debería ser obtenida a los 7 días de edad (teniendo 
en cuenta que las muestras recogidas después del 4º día de vida no son 
adecuadas para el screening de hiperplasia adrenal congénita o enfermedad 
metabólica). En algunos programas de screening neonatal las muestras se 
recogen en dos tiempos: a las 48-60 horas de vida y a las 2 semanas de vida. 
Algunos grupos recogen una incidencia de hipotiroidismo congénito en la segunda 
muestra de 1 de cada 30000 recién nacidos, lo que supone alrededor de un 10% 
de los casos de hipotiroidismo congénito. Estos niños suelen ser de recién nacidos 
de bajo peso o de muy bajo peso (RNBP o RNMBP), que pueden tener 
elevaciones de TSH leves o tardías. No es bien conocido si en estos casos se trata 
de hipotiroidismo transitorio o permanente. Algunos tienen disgenesias tiroideas 
(ectopia, aplasia, hipoplasia), otros aumento de la captación y del tamaño tiroideo, 
lo que sugiere dishormonogénesis (77,78). Por tanto se deben fomentar las 
medidas terapéuticas y de monitorización de la función tiroidea en todos los niños 
prematuros (79,80).  
Por todas estas razones los recién nacidos prematuros de menos de 37 
semanas de edad gestacional han sido excluidos de este estudio, y podrían ser 
considerados en estudios posteriores en este sentido.  
2.2 Tiroiditis Crónica Autoinmune 
2.2.1 Fisiopatología  
La enfermedad de Graves (EG) y la Tiroiditis Crónica Autoinmune (TCA) son 
las dos entidades principales en la enfermedad autoinmune del tiroides (EAT). En 
su patogenia intervienen factores genéticos (genes relacionados con antígenos 
tiroideos, genes relacionados con la inmunidad), y factores ambientales. La 
Tiroiditis Crónica Autoinmune (TCA) o Tiroiditis de Hashimoto (TH) es la 





Ambas entidades se caracterizan por la infiltración del tiroides por linfocitos B 
y T. Una agresión específica inicial, todavía no perfectamente conocida, pone en 
marcha la proliferación linfoide y la liberación de mediadores que provocan la 
apoptosis celular y la producción de  anticuerpos antitiroideos específicos contra 
antígenos tiroideos. Ambas enfermedades son distintas desde el punto de vista 
clínico. En la EG la infiltración linfocitaria lleva a una producción de anticuerpos 
que estimulan el TSHR y se manifiesta clínicamente con hipertiroidismo. Por el 
contrario la TCA se caracteriza por la apoptosis celular de las células tiroideas, con 
una pérdida progresiva de la función glandular y por tanto con una clínica de 
hipotiroidismo. Pero no es excepcional que ambas patologías se den de forma 
sucesiva, coincidiendo en el mismo paciente en diferentes momentos evolutivos 
(81). Esto sugiere una etiopatogenia compartida, aunque con un resultado clínico 
divergente (1,82). 
 
Se admite que en la EAT juega un papel determinante la predisposición 
genética, ya que estudios en gemelos homocigotos muestran hasta un 55% de 
concordancia en la TCA. Se encuentran anticuerpos AcTG y AcTPO en hasta un 
30-50% de familiares de primer grado, con mayor penetrancia en mujeres (83). En 
la mayoría de los casos se supone una herencia compleja, con interacción de 
varios genes en su patogenia, salvo algunos cuadros sindrómicos relacionados con 
mutaciones del gen regulador autoinmune AIRE, del inglés Autoimmune Regulator) 
o de FOXP3. Otros genes que pueden estar relacionados con la susceptibilidad a 
padecer EAT son: TSHR, TG, HLA, CTLA4, PTPN22, CD40, FCRL3, IL2RA 
(84,85).  
Algunos factores ambientales se relacionan con la aparición de EAT (86,87) 
como el yodo (posible efecto inflamatorio directo) (88), el tabaco (multiplica por 3 el 
riesgo de EG, y parece disminuir el riesgo de hipotiroidismo), la deficiencia de 
selenio, la radiación externa, el estrés (aumenta el riesgo de EG) (89) o las 
infecciones (por Yersinia enterocolítica, virus de la hepatitis C, Toxoplasma 
gondii)(90). Hay resultados contradictorios acerca de la importancia de la vitamina 
D en la patogenia de la EAT(91); en publicaciones recientes se sugiere que la 
administración de suplementos de vitamina D en pacientes con patología tiroidea 
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autoinmune puede tener un efecto beneficioso al reducir los niveles de AcTPO 
(92).  
Con la “hipótesis de la higiene” se propone que la ausencia de infecciones 
podría favorecer la aparición de enfermedades autoinmunes. En estudios 
realizados en poblaciones cercanas se comprueba menor frecuencia de 
anticuerpos antitiroideos en las poblaciones de menor nivel socioeconómico. 
Respecto a la relación entre ingesta de yodo y autoinmunidad tiroidea los 
datos son contradictorios. Algunos estudios documentan un aumento de las 
concentraciones de anticuerpos antitiroideos en áreas con ingesta de yodo 
excesiva, pero otros no encuentran tal asociación. Sin embargo la ingesta de 
grandes cantidades de yodo en individuos previamente deficientes puede precipitar 
el desarrollo de anticuerpos antitiroideos, y los individuos con tiroiditis autoinmune 
eutiroideos tienen mayor riesgo de desarrollar hipotiroidismo si se exponen a un 
exceso de yodo. La mayoría de estudios encuentran aumentos moderados de la 
prevalencia de autoinmunidad tiroidea en poblaciones con suplementación de 
yodo, pero no está claro aún si estos aumentos son transitorios (93). 
La incidencia de EAT es mayor en el sexo femenino, por lo que se supone 
que los estrógenos juegan un papel fundamental en la patogenia de la misma (94). 
Los estrógenos modulan la expresión de citoquinas, la diferenciación y activación 
de linfocitos T y B, y la supervivencia de células autorreactivas. Sin embargo, 
queda por aclarar la mayor prevalencia de EAT tras el período fértil de la mujer, 
donde los niveles de estrógenos han disminuido. En el embarazo aumenta la 
tolerancia inmunológica y puede observarse remisión transitoria de algunos 
cuadros autoinmunes; la paridad es un factor de riesgo, lo que se ha tratado de 
explicar con el argumento del microquimerismo (anidamiento de células fetales en 
el tiroides materno, que pueden desencadenar una reacción injerto contra huésped 
(95). Desde la etapa embrionaria uno de los cromosomas X de la mujer se inactiva, 
creando dos líneas celulares, cada una con el X procedente de uno de los 
progenitores. Si la distribución es sesgada, esto es, más del 80% de las células 





2.2.2. Tolerancia inmunológica y autoinmunidad 
 
La pérdida de tolerancia inmunológica hacia el tiroides puede iniciarse con 
una agresión inflamatoria inespecífica (que libere epítopes ocultos de antígenos 
tiroideos), o tras una respuesta de linfocitos T o B contra un virus, que muestre 
reactividad cruzada con dichos antígenos (mimetismo molecular). Si fallan los 
mecanismos que eliminan a los linfocitos autorreactivos y la actividad inhibitoria de 
las células T reguladoras no es suficiente se produce la lesión autoinmune del 
órgano diana, en ese caso el tiroides.  
Los linfocitos T CD4 inician la cadena de eventos liberando interferón Υ, 
interleucina 2 y TNFβ, que inducen la expresión de antígenos CMH de clase II en 
los tirocitos, y la proliferación de células T autorreactivas. El tiroides es infiltrado 
por células T (CD4 y CD8), células B y células plasmáticas, así como por 
macrófagos y células dendríticas. Las células plasmáticas producirán anticuerpos 
contra los antígenos glandulares (TG, TPO, TSHR), y los linfocitos T citotóxicos 
provocarán la apoptosis del tirocito. La expresión de antígenos CMH II en los 
tirocitos permite la unión de éstos a células T autorreactivas, sin mediación de 
células presentadoras convencionales (macrófagos, células B y células 
dendríticas)(96).  
Los linfocitos T citotóxicos se dirigen a los tirocitos que expresan moléculas 
HLA II, y provocan su destrucción mediante exocitosis de gránulos de perforina y 
proteasa. Esta última activa la cadena de caspasas que provocan la apoptosis 
celular. Los linfocitos T también pueden unirse a los receptores de muerte celular 
del tirocito, activando por otra vía la cadena de caspasas.  
La presencia simultánea de CD95 y CD178 en tirocitos puede provocar la 
autoagresión de células foliculares entre sí, no mediada por linfocitos (“suicidio” de 
los tirocitos). La inmunidad innata contribuye a la EAT a través de citoquinas que 
generan inflamación local e interfieren con la función glandular; tanto INFα como 
INFβ inhiben la incorporación de yodo a las hormonas tiroideas y bloquean la 
expresión del co-transportador de Na-I, de tiroglobulina y tioperoxidasa. Además 
las quimiocinas reclutan células inmunes hacia el tiroides, tanto T linfocitos como 
células NK, inductoras de la apoptosis del tirocito.   
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Los anticuerpos anti-peroxidasa forman inmunocomplejos que se depositan 
en la membrana basal de los folículos. La célula folicular tiroidea libera citoquinas 
con efecto proinflamatorio que activan a los linfocitos. Los anticuerpos participan 
también de la agresión citotóxica e influyen en la actividad tiroidea (anticuerpos 
estimulantes y bloqueantes del receptor de la TSH) (97). Los AcTPO se han 
detectado dentro de los folículos tiroideos de pacientes con TCA. Previamente han 
debido romperse las uniones entre las células tiroideas para que puedan acceder 
al interior del folículo. Probablemente los AcTPO actúan como un mecanismo 
destructor de estas uniones, y por eso según algunos autores como Latrofa (71) 
los hijos de madres con AcTPO positivos son eutiroideos porque los AcTPO no 
tienen acceso directo a su diana. También por esta razón la actividad citotóxica de 
los AcTPO no se correlaciona con su concentración (98). 
2.2.3. Anticuerpos antitiroideos 
TPO, TG y TSHR son los antígenos tiroideos más importantes, dando lugar a 
autoanticuerpos detectables en el suero de pacientes con TCA. AcTPO están 
presentes en más del 80%, y AcTG en alrededor del 80% de pacientes con TCA. 
Ambos son predominantemente de tipo IgG (aunque también pueden existir AcTG 
y AcTPO de tipo IgA). Las características de los AcTG (no fijan el complemento, 
están presentes en sujetos sanos (sin TCA) y los niveles no se correlacionan con 
la severidad de la TCA) apoyan que estos anticuerpos no sean patógenos y 
podrían ser simplemente un marcador de autoinmunidad tiroidea (103,104). 
2.2.3.1. Anticuerpos antiperoxidasa y antitiroglobulina 
En 1925 Hektoen y Schulhof en sus estudios en animales de experimentación 
sobre la tiroglobulina, propusieron que dicha proteína provocaba una respuesta 
inmune. Más tarde se notificó que las gammaglobulinas estaban aumentadas en 
pacientes con tiroiditis de Hashimoto, lo que se postuló que era reflejo del aumento 





Posteriormente se demostró la participación de los anticuerpos contra TG en 
la tiroiditis de Hashimoto y según han mejorado los métodos de análisis de TG y 
AcTG se ha ido conociendo más acerca de la patología de la enfermedad. En la 
actualidad no hay duda de que la TG es un autoantígeno relevante en ambas 
enfermedades (Hashimoto y Graves) y que su inmunogenicidad varía con el grado 
de yodación (18,99–101). 
Los estudios genómicos han mostrado que el locus 8q24 contiene el gen de 
la TG, y que está ligado al desarrollo de tiroiditis autoinmune, sugiriendo que los 
polimorfismos en este gen son un importante mecanismo para provocar la 
respuesta inmunológica (82).  
La peroxidasa tiroidea TPO fue descrita inicialmente como un autoantígeno 
microsomal por Belyavin y Trotter en 1957 (102). 20 años después fueron 
caracterizados sus anticuerpos antimicrosomales o antiperoxidasa (AcTPO) por 
Portmann y Hamada (103–106). Los AcTPO están presentes en títulos mucho más 
altos que los AcTG, ya que (a diferencia de la TG) la TPO está en la membrana 
celular y no es secretada a la circulación, por lo que no se une al anticuerpo 
circulante y no dificulta la medición en el laboratorio (18). 
Aunque AcTG y AcTPO son ambos marcadores de autoinmunidad tiroidea, 
se ha argumentado que los AcTPO son más relevantes en la predicción de 
disfunción tiroidea, aún siendo ambos antígenos potentes, ya que ambos pueden 
iniciar la tiroiditis en animales de experimentación (18). Si únicamente es positivo 
un anticuerpo será más probablemente el AcTPO que el AcTG, por tanto los 
AcTPO son más prevalentes. Los títulos de AcTPO y de AcTG fluctúan en paralelo 
en la EAT (98). Los AcTPO dañan directamente las células foliculares del 
tiroides por activación de la cascada del complemento, provocando una 
destrucción tiroidea transitoria o permanente, pero los AcTG de forma 
aislada no se asocian significativamente con enfermedad tiroidea  (98).  
 
En el estudio realizado por Whickham en Reino Unido en los años 70, se 
estimó la prevalencia de AcTG en 2% de la población general, mientras de los 
AcTPO estaban presentes en 6.8% de la población. Se observa un aumento de la 
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prevalencia en mujeres con el aumento la edad (107). En la encuesta de Salud 
Pública y Nutrición (NHANES; del inglés National Health and Nutrition Examination 
Survey) de 2002 en USA (108) describen una prevalencia de AcTPO del 13% de la 
población y de AcTG del 11.5% de la población usando técnicas de laboratorio de 
mayor sensibilidad. También aumentan en mujeres según la edad. Los anticuerpos 
antitiroideos son menos frecuentes en niños que en adultos. En niños 
peripuberales en algunos estudios se detectan AcTPO positivos en sólo el 4.5%, 
sobre todo en niñas (109,110). 
Es posible encontrar anticuerpos antitiroideos, tanto AcTG como AcTPO 
en mujeres sanas, y como la probabilidad de presentar autoinmunidad 
tiroidea positiva aumenta con la edad, hasta un 5-10% de mujeres en edad 
fértil presentan anticuerpos antitiroideos positivos (111,112). 
2.2.3.2. Anticuerpos antireceptor de TSH 
El TSHR es uno de los antígenos principales en la EAT (113). Es una 
proteína G transmembrana que responde a la TSH y actúa vía Adenosin 
Monofosfato cíclico (cAMP, del inglés cyclic Adenosine MonoPhosphate) y 
fosfolipasa C estimulando la producción de T4 y T3. Los anticuerpos TSHR fueron 
inicialmente descritos por Adams y Purvis en los años 50, en el suero de pacientes 
con enfermedad de Graves, como estimulantes del tiroides. Posteriormente se han 
desarrollado técnicas para identificar 3 tipos de anticuerpos anti TSHR: 
- AcTSHR estimulantes (también TSI, Inmunoglobulinas Estimulantes 
del Tiroides, del inglés Thyroid Stimulating Immunoglobulin) : 
aumentan los niveles de cAMP, se encuentran elevados en la 
Enfermedad de Graves, y actúan como agonistas de la TSH, activando 
el TSHR, provocando hipertiroidismo y bocio (114–116). 
- AcTSHR bloqueantes: bloquean la acción de la TSH en su receptor, 
provocando hipotiroidismo y atrofia tiroidea, pueden ser encontrados 
en 15-20% de pacientes con tiroiditis de Hashimoto (además de AcTG 





- AcTSHR neutros: no tienen influencia en la acción de la TSH pero 
pueden inducir la apoptosis celular (113). 
 
La TCA caracterizada por la presencia de anticuerpos anti receptor de 
TSH (AcTSHR) es una patología poco frecuente, y su incidencia en la 
gestación no está bien documentada. La transferencia materno fetal de los 
AcTSHR bloqueantes puede producir una forma poco frecuente de 
hipotiroidismo congénito transitorio. La incidencia de esta patología en 
Estados Unidos es de uno de cada 180.000 recién nacidos, 
aproximadamente el 2% de los niños con hipotiroidismo congénito (55,119). 
Estos pacientes son diagnosticados de hipotiroidismo congénito en el 
screening neonatal, puesto que tienen TSH elevadas al nacimiento, en todos 
los casos superior a 20 mU/L y en la mayoría de los casos superior a 120-
200 mU/L. Las madres de estos pacientes tienen EAT subyacente 
(generalmente hipotiroidismo, aunque algunas pueden tener una fase previa 
hipertiroidea). Los AcTPO no son útiles para predecir el desarrollo de 
hipotiroidismo en el neonato. El hipotiroidismo es transitorio, y precisa 
tratamiento en los primeros 2-3 años de vida, pero es positivos hacer un 
diagnóstico etiológico correcto porque evita la ansiedad paterna excesiva 
ante el diagnóstico de una patología crónica en su hijo y evita la realización 
de pruebas diagnósticas innecesarias.  
 
2.3. Hipotiroidismo en la gestación 
 
Según lo descrito anteriormente la función tiroidea de la madre gestante debe 
adaptarse fisiológicamente a los requerimientos aumentados del embarazo. Estas 
adaptaciones no son patológicas en sí mismas, pero suponen un esfuerzo extra 
para la glándula tiroides, y crea la necesidad de aumentos rápidos en la producción 
hormonal, la mayoría de ellos en los primeros meses de la gestación.  
Las características particulares de las hormonas tiroideas durante la 
gestación han llevado a las organizaciones científicas nacionales e internacionales 
a considerar que los puntos de corte de los valores de TSH que se deben utilizar 
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en la mujer embarazada son distintos a los que se utilizan en la población general. 
Incluso se han publicado estudios en los que se observa un aumento de abortos 
precoces en mujeres con niveles de TSH entre 2,5 y 5 mU/L con anticuerpos 
antitiroideos negativos (120,121).  
En 2011 se definieron los valores de TSH adecuados para cada trimestre en 
países occidentales con ingesta de yodo suficiente. Se considera por tanto (22,45) 
un rango de referencia para la TSH en el primer trimestre de la gestación entre 0,1-
2,5 mU/L, en el 2º trimestre entre 0,2-3 mU/L y en el 3er trimestre entre 0,3-3,0-3,5 
mU/L. Estos valores son inferiores a los considerados normales para la población 
general, debido según lo señalado anteriormente a los cambios en la función 
tiroidea durante la gestación. A pesar de su aceptación general, algunos autores 
encuentran diferencias según el área geográfica o la metodología utilizada, y 
cuestionan si realmente se puede aplicar esta referencia en todo el mundo (122–
124) por lo que sería más aconsejable determinar los valores de referencia de 
cada hospital.  
Para la T4t y T3t, como aumentan un 30-50% en el embarazo, sus valores de 
referencia se calculan en el 2º y 3er trimestre multiplicando por 1,5 los de la 
población general. Utilizando técnicas de inmunoensayo el rango inferior de T4l en 
el 1º trimestre es 0,80 ng/dL (o 10,3 pmol/L), aunque no está totalmente definido. 
Si se determinan con espectrometría de masas los valores de T4l y T3l son 
similares a la población general (44,45,125). 
El hipotiroidismo subclínico ocurre en aproximadamente un 2-2,5% de las 
mujeres gestantes, en China alcanza una incidencia de hasta el 4% de las 
gestaciones, en Bélgica un 6.8% y en el Norte de España de hasta el 13,7%. El 
hipotiroidismo franco tiene una prevalencia de alrededor del 0,2-0,5% en la 
gestación (45,126).  
El hipotiroidismo (franco) en la gestación se define como una TSH por encima 
del rango de referencia según la semana de gestación (0.1-2.5 mU/L en el primer 
trimestre, 0.2-3.0 mU/L en el segundo trimestre y 0.3-3.0-3.5 mU/L en el tercer 
trimestre) con una T4l por debajo del rango de referencia, o con una TSH de 10 
mU/L o superior, independientemente de su nivel de T4l. El hipotiroidismo 





referencia según la semana de gestación con una T4l normal. Un porcentaje 
variable tiene hipotiroxinemia aislada, definida como T4l baja (por debajo del 
percentil 5 para el rango de referencia) con TSH normal (45,127). 
La causa más frecuente de hipotiroidismo durante la gestación es la TCA 
sobre todo en los países desarrollados como se indica en la tabla 3, (el déficit de 
yodo es la segunda causa en orden de frecuencia, sobre todo en países en vías de 
desarrollo) con una frecuencia de hasta un 50% en las gestantes con 
hipotiroidismo subclínico en países desarrollados y una frecuencia de hasta un 
80% en las gestantes con hipotiroidismo franco. La tiroiditis puede ser 
pregestacional o desarrollarse durante la gestación (3). Además en el primer 
trimestre entre el 6 y el 15% de las gestantes tienen anticuerpos antitiroideos 
(AcTPO o AcTG) (53,61,62,128).  
La causa de la hipotiroxinemia aislada no es conocida habitualmente, pero 
puede ser un factor contribuyente el déficit de yodo.  
 
 
              Tabla 3. Causas de hipotiroidismo materno durante el embarazo 
 
El hipotiroidismo materno, si no es diagnosticado y tratado, puede causar, no 
sólo complicaciones obstétricas, como infertilidad, mayor riesgo de aborto, 
hipertensión, preeclampsia, anemia, abruptio placentae, parto pretérmino, 
microcefalia, bajo peso al nacimiento, sino que también expone al feto a unos 
niveles bajos de hormona tiroidea (53,61,69,129,130).  
El déficit de hormona tiroidea durante las primeras semanas de gestación 
tiene efectos irreversibles en el desarrollo fetal (ver tabla 4), provocando 
numerosos cambios morfológicos, bioquímicos y funcionales en el cerebro en 
desarrollo (ya que las hormonas tiroideas son esenciales para el desarrollo y el 
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funcionamiento cerebral normal) (131–134) y podría provocar además en etapas 
posteriores distrés respiratorio, malformaciones congénitas y mayor riesgo de 
muerte fetal y perinatal (3,124,135–141). Abalovich et al. demostraron que las 
gestantes con hipotiroidismo franco tienen un riesgo estimado de aborto de hasta 
el 60% si éste no se trata (139). También Allan et al. describen un aumento de 
muerte fetal entre las gestantes con hipotiroidismo franco (140).  
Tabla 4. Complicaciones asociadas al hipotiroidismo durante el embarazo 
Existe una estrecha relación entre las deficiencias tiroideas maternas y el 
desarrollo neuropsicológico del feto. Numerosos estudios han demostrado que el 
hipotiroidismo materno está asociado con retraso psicomotor e intelectual del niño 
(80,142,143), retraso en la adquisición de habilidades motoras, estrabismo y otras 
alteraciones oculares (144), ya que durante el primer trimestre de gestación la 
única fuente de hormonas tiroideas que recibe el feto proceden de la madre 
(132,145). Sin embargo cuando las concentraciones de T4l aumentan durante el 
embarazo en las mujeres que han tenido hipotiroxinemia durante las primeras 
semanas de gestación, el desarrollo del niño no está afectado (146). Incluso la 
hipotiroxinemia aislada (casi siempre por déficit de yodo) también tiene efectos 
adversos en el neurodesarrollo del niño (53,122,147–149). 
Complicaciones asociadas al hipotiroidismo
durante el embarazo
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Tanto el hipotiroidismo como el hipertiroidismo maternos no tratados se han 
relacionado con una mayor incidencia de preeclampsia, prematuridad, bajo peso al 
nacer y muerte fetal (150–152) por lo que su diagnóstico y tratamiento son de vital 
importancia. Con el objetivo de reproducir los cambios fisiológicos en la función 
tiroidea durante la gestación, las mujeres con hipotiroidismo conocido y que 
reciben L-tiroxina antes de la gestación deben incrementar la dosis entre un 30 y 
un 60% durante la gestación (153,154). 
El Hipotiroidismo Subclínico también está asociado con aumento del riesgo 
de complicaciones y posiblemente con aumento del riesgo de déficits 
neurocognitivos en el feto en desarrollo, aunque existen estudios contradictorios en 
este sentido. Allan et al muestran que la mortalidad fetal aumenta cuando la TSH 
es mayor de 6 mU/L (140). Negro y cols publicaron datos que sugieren el aumento 
de riesgo de complicaciones en el embarazo en las mujeres con AcTPO positivos 
con hipotiroidismo subclínico con TSH entre 2,5 y 5 mU/L (121). Si se trataba el 
hipotiroidismo subclínico con L-tiroxina disminuía el riesgo de complicaciones. 
También el mismo grupo estudió gestantes con hipotiroidismo subclínico con 
AcTPO negativos y también encuentran elevado número de abortos (120). Casey y 
cols describen un elevado riesgo de complicaciones en gestantes con 
hipotiroidismo subclínico no tratado (150) y Benhadi y cols describen que el riesgo 
de muerte fetal o neonatal aumenta al aumentar los niveles maternos de TSH 
(155). Otras complicaciones confirmadas por unos y negadas por otros son 
abruptio placentae, mortalidad perinatal, ingreso en cuidados intensivos, bajo score 
de Apgar, o bajo peso al nacimiento (121,140,150,156,157).  
El hipotiroidismo materno también se ha asociado a hipertensión gestacional 
y preeclampsia. Un estudio de 68 mujeres hipotiroideas encontró que la 
hipertensión gestacional fue significativamente más frecuente en hipotiroidismo 
franco e hipotiroidismo subclínico que en la población general, con porcentajes de 
22, 15 y 7.6% respectivamente (136). Un estudio retrospectivo de casi 25000 
mujeres gestantes encontró hipertensión en el embarazo en 10.9% de 
hipotiroidismo subclínico y 8.5% en eutiroidismo, con una asociación significativa 
entre hipotiroidismo subclínico y preeclampsia (158).  
INTRODUCCIÓN 
55 
El efecto perjudicial del hipotiroidismo subclínico materno en el desarrollo 
neurocognitivo del feto es algo menos claro, y existen estudios contradictorios en 
este sentido, aunque es biológicamente posible una asociación como la descrita 
por Haddow et al. entre HSC materno y déficit en el cociente intelectual, desarrollo 
motor, del lenguaje y de la atención a los 7-9 años de edad (132).    
Aún se debate si la hipotiroxinemia aislada causa algún efecto adverso en el 
feto en desarrollo. Pop y cols describieron una menor puntuación en los test 
psicomotores en hijos de madres con T4l por debajo del percentil 10, aún con TSH 
normales (143). Li et al observaron una reducción similar en el cociente intelectual 
de hijos de madres con hipotiroidismo o hipotiroxinemia aislada o AcTPO positivos 
con eutiroidismo durante el primer trimestre de gestación (159). Henrichs y cols 
describen peores resultados a los 3 años de edad en niños con T4l por debajo del 
percentil 5 y 10 (61); en un estudio posterior este mismo grupo no encuentra 
mejores resultados si se tratan las madres con levotiroxina (147). 
Según los protocolos actualmente vigentes la TSH debe medirse al principio 
de la gestación (si es posible antes de la semana 9), y si está elevada medir 
también T4l y AcTPO. Si la TSH está alta y los AcTPO son negativos se debe 
medir AcTG y hacer una ecografía tiroidea fetal (45). 
El tratamiento con levotiroxina puede mejorar algunos de estos resultados 
obstétricos adversos en el hipotiroidismo subclínico, pero no el la hipotiroxinemia 
aislada. Tanto el hipotiroidismo subclínico como la hipotiroxinemia aislada se 
asocian con peores resultados neurointelectuales en el niño,  pero no existe 
evidencia de que el tratamiento materno con levotiroxina mejore este rendimiento 
intelectual (45).  
Se recomienda el cribado universal en la gestación de la función tiroidea 
materna, ya que el hipotiroidismo en la gestante se asocia con retraso intelectual 
en el recién nacido, que puede evitarse con un tratamiento adecuado con 
levotiroxina.  
No existe claro consenso sobre si la hipotiroxinemia relativa del embarazo, 





Las sociedades de expertos científicos (Endocrine Society y la Sociedad 
Española de Endocrinología y Nutrición) recomiendan el cribado universal de las 
gestantes antes de la 9ª semana de edad gestacional o en la primera visita de 
control de la gestación, dada la importancia de las hormonas tiroideas en la salud 
materno-infantil y en el desarrollo neurocognitivo del niño. Las recomendaciones 
de cribado universal se basan en que el método de cribado es sencillo y de bajo 
coste, el punto de corte de la TSH <2,5 mU/L es sensible y buen marcador de 
alteración, sin cribado pasaría desapercibida la disfunción y ofrece la posibilidad de 
normalizar precozmente la función tiroidea ya que existe un tratamiento fácil 
(45,161,162).  Además es rentable desde el punto de vista coste-beneficio, puesto 
que no supone una visita médica ni una analítica más en la gestación, ya que se 
incluye en la analítica inicial del embarazo (163). Algunos autores encuentran 
prevalencias de elevación de TSH en la población gestante de hasta un 20-25%, lo 
que aumentaría la importancia del cribado y por otro lado haría sospechar cierto 
grado de deficiencia de yodo en la región (123,124).  
Aunque hay unanimidad en utilizar la TSH como medida de cribado, muchos 
autores recomiendan incluir en el cribado universal los Ac antiTPO como marcador 
de autoinmunidad, ya que se ha publicado en algunos estudios que el tratamiento 
con tiroxina de las mujeres con autoinmunidad tiroidea positiva, aún en ausencia 
de hipotiroidismo, reduce el riesgo de aborto y parto prematuro (123).  
En los últimos años existe un amplio consenso entre obstetras y 
endocrinólogos sobre la necesidad de tratar el hipotiroidismo durante la gestación, 
y sobre los riesgos que podría suponer el no tratarlo (22,28,43–45,164,165).   
El hipotiroidismo materno tiene efectos adversos demostrados en el feto y 
debe tratarse sin demora con levotiroxina oral y garantizar suplementos de yodo en 
cantidad adecuada. El objetivo del tratamiento es mantener la TSH sérica dentro 
del rango específico de cada trimestre de edad gestacional (22,43–45,165).  
Si la gestante ya estaba diagnosticada de hipotiroidismo antes del embarazo 
se recomienda un ajuste preconcepcional de la dosis que mantenga la TSH por 
debajo de 2,5 mU/L. Cuando se confirme la gestación la dosis de tiroxina debe 
incrementarse un 30-50% de la dosis previa, si es posible antes de la 4ª-6ª 
semana de gestación (22,43–45,165).  
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Si el hipotiroidismo se diagnostica en el embarazo debe iniciarse lo antes 
posible tratamiento con levotiroxina para normalizar rápidamente la función 
tiroidea, y después hacer controles cada 4-6 semanas (22,43–45,165). Respecto al 
hipotiroidismo subclínico, aunque como hemos descrito previamente no existe 
evidencia de que mejore el desarrollo neuropsicológico del niño, suele tratarse 
también durante la gestación, y suele requerir dosis menores de levotiroxina.  
El objetivo debe ser mantener la TSH por debajo de 2,5 mU/L (valores 
normales 0,1-2,5 mU/L) en el 1º trimestre, 3 mU/L en el 2º trimestre (valores 
normales 0,2-3,0 mU/L) y 3,5 mU/L en el 3er trimestre (valores normales 0,3-3.0-3.5 
mU/L) (22,166). 
Tras el parto debe reducirse la dosis de levotiroxina a la dosis 
preconcepcional. Si la TSH inicial era menor de 5 mU/L con Ac antiTPO negativos, 
se puede suspender el tratamiento y repetir el control a las 6 semanas (45). En las 
mujeres diagnosticadas de hipotiroidismo subclínico en la gestación debe hacerse 
un control a los 6-12 meses tras el parto. 
La hipotiroxinemia materna, incluso leve (definida por T4l por debajo del 
percentil 10), repercute desfavorablemente en el neurodesarrollo del niño, por lo 
que algunos autores proponen que debe tratarse con levotiroxina en el primer 
trimestre y suplementos de yodo, ya que suele estar causada por déficit del mismo 
(45), aunque no está demostrado que mejore los resultados. 
Las mujeres eutiroideas con autoinmunidad positiva tienen riesgo de 
desarrollar hipotiroidismo a lo largo de la gestación. Por ello necesitan un control 
estricto mensual para mantener la TSH<2,5 mU/L. (44,62). Según lo comentado 
anteriormente algunos autores recomiendan tratar con tiroxina, aún con 
normofunción tiroidea, porque disminuye el riesgo de aborto, parto prematuro y 
previene el daño neurocognitivo en el niño (123,128), aunque esta práctica no está 





2.3.1. Positividad de anticuerpos antitiroideos en la gestación 
 
Pueden presentar AcTPO positivos hasta un 5-15% de las mujeres gestantes 
(126), incluso en algunas áreas no deficitarias en yodo hasta el 20% de las 
gestantes (127); estas mujeres tienen un riesgo mayor de desarrollar un cierto 
grado de insuficiencia tiroidea durante la gestación. En más de la mitad de las 
gestantes con hipotiroidismo subclínico y en más del 80% de los casos de 
hipotiroidismo franco se detectan títulos altos de AcTPO. En las mujeres gestantes 
con anticuerpos antitiroideos positivos existe una mayor frecuencia de disfunción 
tiroidea durante el embarazo, aunque previamente se encontrara eutiroidea. Por 
otra parte, de las mujeres gestantes que desarrollan hipotiroidismo subclínico 
durante la gestación hasta un tercio tiene AcTPO positivos.  
 
Este aumento en la prevalencia de positividad de anticuerpos antitiroideos 
parece reflejo de la mayor prevalencia en este grupo de edad, más que 
secundarios a la gestación en sí misma. De hecho los cambios fisiológicos que 
ocurren en la gestación permiten un ambiente de inmunotolerancia para el feto 
(asegurando la histocompatibilidad del feto en el organismo materno, permitiendo 
el paso transplacentario y la supervivencia de células fetales en la circulación 
materna)  y como resultado una disminución de los autoanticuerpos AcTPO y 
AcTG durante la gestación, seguidos de un aumento en el periodo postparto 
(117,167–169), ya que tras el parto, los cambios en la inmunidad que se han 
desarrollado durante el embarazo revierten, y se produce un fenómeno de 
“rebote inmunológico”, que puede exacerbar enfermedades autoinmunes ya 
presentes antes del embarazo o incluso poner de manifiesto otras no 
conocidas previamente (170).  
 
Se ha relacionado la positividad de anticuerpos antitiroideos con 
eutiroidismo con infertilidad, aumento de abortos espontáneos y aumento de 
complicaciones perinatales (18,134,140,171,172) así como con un menor 
desarrollo motor e intelectual del niño a la edad de 25-30 meses (129). 
 
En múltiples estudios analizando la TCA, las mujeres con AcTG y 
AcTPO positivos, incluso con eutiroidismo, tenían una mayor tasa de 
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infertilidad (173,174). Estos datos deben ser interpretados con precaución, 
ya que se trata de estudios retrospectivos en los que se estudian diferentes 
causas de infertilidad y diferentes métodos de análisis de autoinmunidad 
tiroidea. Probablemente los procesos inmunológicos tengan una influencia 
negativa en la fecundación, implantación embrionaria y desarrollo placentario 
(62,174). También la endometriosis (causa frecuente de infertilidad) parece 
ocurrir con mayor frecuencia en las mujeres con TCA. En el estudio de 
Poppe y cols. que incluía a 197 mujeres con infertilidad encontraron que en 
11% de los casos era debida a endometriosis; de este 11% el 29% tenía 
AcTPO positivos, con una diferencia significativa respecto a los controles 
(175).  
En el estudio de Unuane y cols. que incluía a 992 mujeres que 
consultaron en un centro de referencia terciario por infertilidad, la prevalencia 
de TCA fue del 16%; en 8% de los casos ambos tipos de anticuerpos (AcTG 
y AcTPO) fueron positivos. En 5% de los casos sólo los AcTG fueron 
positivos y en 4% de los casos sólo los AcTPO fueron positivos. Las mujeres 
con AcTG positivos de forma aislada presentaron una TSH más elevada (de 
forma significativa) que las mujeres con autoinmunidad negativa (176). 
La positividad de anticuerpos antitiroideos en mujeres eutiroideas 
también se ha asociado con un aumento de la tasa de abortos espontáneos 
(177–181), (hasta 17% mientras que en las que tienen AcTPO negativos es de 
aproximadamente el 8.4%) (129). Algunos autores proponen que el tratamiento 
con levotiroxina a estas mujeres disminuye el riesgo de aborto (182). Se han 
publicado numerosos estudios donde se evidencia la relación entre autoinmunidad 
tiroidea positiva y riesgo de abortos precoces (183–186). Se han postulado 
distintas teorías para explicar esta asociación. Los anticuerpos antitiroideos serían 
por una parte marcador de un trastorno subyacente de autoinmunidad, 
generalizado, que produciría una reacción autoinmune frente a la unidad feto-
placentaria. Asímismo la presencia del AcTPO, a pesar del eutiroidismo aparente, 
podría indicar una incapacidad de la glándula tiroidea para adaptarse al 





Según algunos estudios la presencia de AcTPO durante el embarazo incluso 
con normofunción tiroidea, aumenta el riesgo de complicaciones perinatales como 
prematuridad (62,128,146) y ha sido relacionada con alteraciones del desarrollo 
neuropsicológico durante la infancia (171). En un estudio prospectivo de 293 
gestantes los autores encuentran menores puntuaciones en las escalas de 
habilidades, así como menores cocientes intelectuales, y después de corregir 
los posibles factores de confusión los anticuerpos maternos AcTPO fueron 
los factores más influyentes. Los autores concluyen que los hijos nacidos de 
madres que tienen títulos elevados de AcTPO incluso con función tiroidea 
normal tienen alto riesgo de alteraciones en el desarrollo neurológico 
(132,171).   
 
En otros estudios (159) se recoge que los niveles aumentados de TSH, 
niveles disminuidos de T4 o positividad de AcTPO con eutiroidismo entre las 
semanas 16 y 20 de gestación, se asocian (de forma independiente) con 
menores cocientes intelectuales y menores resultados en test de habilidades 
motoras en los niños a los 25-30 meses de edad.  
 
Se han buscado relaciones entre la EAT materna y el hipotiroidismo 
congénito transitorio (119,187). La prevalencia de hipotiroidismo congénito 
transitorio en Norte América es baja (1 de cada 180.000 recién nacidos vivos o 
2% de los niños con hipotiroidismo congénito), relacionado con la prevalencia 
de EAT, y ocurren en asociación con títulos altos de anticuerpos TSHR 
bloqueantes, que están presentes en un porcentaje de madres con EAT. 
Dussault et al en un estudio realizado en Quebec en 1980 no encuentran 
correlación entre la presencia de AcTPO en la madre o en el niño y la 
presencia de hipotiroidismo congénito (188). Un estudio posterior llevado a 
cabo por los mismos autores en Quebec en 1999 demostró que la 
prevalencia de AcTPO positivos era similar en el grupo de madres de niños 
con hipotiroidismo congénito (12.1%) y en el grupo de madres control 
(11.6%). Sí describen un aumento de la prevalencia de hipotiroidismo 
congénito transitorio (27% vs  15%, p=0.04) en las madres con enfermedad 
tiroidea autoinmune (incluye enfermedad de Graves y TLC, por tanto puede 
ser un factor de confusión importante). Además en este trabajo no se 
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detallan los niveles de TSH y T4l considerados normales o patológicos en los 
pacientes diagnosticados de hipotiroidismo congénito (189), por lo que no 
podemos evaluar si los pacientes han sido sobrediagnosticados o 
sobretratados.   
Según lo descrito por algunos autores se considera que los anticuerpos 
antitiroideos maternos pasan al feto en un alto porcentaje de casos (6,190), 
atravesando la barrera placentaria, en la mayoría de los casos, y dado que podrían 
producir una hipofunción tiroidea en el recién nacido, ésta será de carácter 
transitorio; tal situación parece correlacionarse con la presencia en la madre de los 
AcTPO que pueden mantenerse positivos en el recién nacido hasta varios meses 
después del nacimiento, generalmente no más allá de los 6 meses (191). 
Un porcentaje de recién nacidos podría mostrar una disfunción tiroidea leve 
(patrón de hipotiroidismo subclínico) con cifras elevadas de TSH junto con valores 
normales de T4 libre. Según algunos autores como Rovelli algunos recién nacidos 
al 3er día de vida presentan cifras de leve hipertirotropinemia (TSH <15 mcUI/mL) 
que desaparece en pocos días o semanas (>70% lo normalizan poco antes del 
mes de vida) y rara vez se mantienen más allá del primer mes de vida; en 
cualquiera de los casos, la mayoría de estos pacientes evolucionan hacia una 
normalización espontánea de dicha función (2,4). 
Algunos autores como Temboury mantienen que la elevación de TSH puede 
ocurrir más tarde de las 48 horas de vida, por tanto la normalidad de las cifras de 
TSH a las 48 horas de vida no excluiría la posibilidad de hipotiroidismo posterior; 
este retraso en la elevación de la TSH se ha observado en RN prematuros y en 
gestantes con hipotiroidismo autoinmune que estuvieran recibiendo tratamiento 
con hormona tiroidea (192).  
2.3.2. Tiroiditis Crónica Autoinmune y Diabetes Mellitus en la Gestación 
La prevalencia de autoinmunidad positiva es superior en los pacientes con 
Diabetes Mellitus tipo 1 (DM 1) que en la población general (0-27%). La 
prevalencia de positividad de AcTPO es del 5,5-46% en los pacientes diabéticos y 
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del 0-27% en la población general. Los AcTG son positivos en el 2-40% de los 
diabéticos tipo 1, frente al 0-20% en los sujetos no diabéticos. En los pacientes 
diabéticos la patología tiroidea autoinmune (tiroiditis de Hashimoto o enfermedad 
de Graves-Basedow) es la endocrinopatía autoinmune más frecuente (15 al 30%), 
seguida de la gastritis autoinmune y/o anemia perniciosa (5-10%), enfermedad 
celiaca (4-9%), enfermedad de Addison (0,5%) y vitíligo (2-10%). En el sexo 
femenino la prevalencia es mayor que en el masculino; los AcTPO están 
presentes en el 7 al 32% de las mujeres frente al 3 al 18% de los varones con DM 
tipo 1 (193). La edad y el tiempo de evolución de la diabetes incrementan la 
prevalencia de autoinmunidad tiroidea positiva (194). 
Algunos autores publican que el 30% de los pacientes con diabetes tipo 1 
desarrollarán enfermedad tiroidea autoinmune a lo largo de su vida y en los casos 
con AcTPO positivos este porcentaje puede ser superior al 50%. La prevalencia 
de hipotiroidismo (subclínico y franco) varía del 6 al 72% en la población con DM 
tipo 1 y del 0 al 25% en la población general, dependiendo de si presentan 
positividad para AcTPO, AcTG o ambos. 
El hipertiroidismo autoinmune es menos frecuente, con una prevalencia del 
1-2% en la población diabética y 0,5% en la población general. El hipertiroidismo 
subclínico puede aparecer en el 6 al 10% de los diabéticos tipo 1 y en el 0,1 al 2% 
de la población no diabética.  
Como se ha comentado previamente, la disfunción tiroidea aparece con más 
frecuencia en el sexo femenino y especialmente en determinadas etapas de la 
vida de la mujer como el embarazo. Teniendo en cuenta que la población con DM 
1  presenta autoinmunidad tiroidea positiva con mayor frecuencia que la población 
general, es comprensible que el embarazo de las mujeres con DM 1 sea un 
periodo de especial riesgo para el desarrollo de alteraciones tiroideas, siendo 
prioritaria su detección y tratamiento, evitando así consecuencias negativas tanto 
para la madre como para el feto. 
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Aunque la Diabetes Gestacional (DG) no es un proceso autoinmune, 
distintos autores han estudiado la relación entre patología tiroidea y diabetes 
gestacional. Según Hindi y cols. en las gestantes con patología tiroidea la 
prevalencia de Diabetes Gestacional fue del 12,3% (14,3% en las mujeres con 
hipotiroidismo y 5.8% en las mujeres con hipertiroidismo) (195). También según 
Karakosta el riesgo de diabetes es hasta 4 veces mayor en mujeres con TSH 
elevada y autoinmunidad tiroidea positiva en las primeras semanas de gestación 
(156). En estudios publicados por Syeda se recoge que un 61.5% de mujeres con 
diabetes mellitus gestacional desarrolló hipotiroidismo subclínico, frente a un 6% 
de controles sanas (p<0.001) (196). Según Tudela y cols. el riesgo de desarrollar 
diabetes gestacional aumenta con los niveles de TSH (197). El hipotiroidismo 
parece afectar negativamente a la homeostasis de la glucosa induciendo 
resistencia a la insulina, por tanto las gestantes con hipotiroidismo tendrían un 
mayor riesgo de desarrollar diabetes gestacional. Así las mujeres con 
hipotiroidismo franco y con hipotiroidismo subclínico tienen un riesgo mayor de 
desarrollar diabetes gestacional comparadas con las mujeres eutiroideas. La 
hipotiroxinemia aislada no parece aumentar el riesgo de diabetes gestacional 
según Gong et al (198). 
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3. HIPOTESIS
Las alteraciones de la función tiroidea en los recién nacidos cuyas madres 
presentan tiroiditis crónica autoinmune son transitorias, de carácter leve y no 
requieren un tratamiento sustitutivo con levotiroxina. 
4. OBJETIVOS
1. Objetivo Principal:
Describir la frecuencia de alteraciones de la función tiroidea, la frecuencia de 
positividad de anticuerpos antitiroideos y de instauración de tratamiento sustitutivo 
con levotiroxina en los recién nacidos hijos de madres con tiroiditis crónica 
autoinmune remitidos a nuestra consulta. 
2. Objetivos Secundarios:
a) Analizar la relación entre distintos factores (títulos de anticuerpos
antitiroideos maternos, el tiempo de evolución de la patología tiroidea de la madre, 
dosis máxima de levotiroxina que ha precisado la madre en la gestación, y 
lactancia materna) y la función tiroidea en la población estudiada.  
b) Estudiar la posible repercusión clínica en cuanto a morbilidad
asociada y parámetros antropométricos de la positividad de anticuerpos 
antitiroideos, y analizar el tiempo que tardan en desaparecer estos anticuerpos de 
la sangre del lactante. 
c) Estudiar los costes sanitarios relacionados con el seguimiento del hijo
de madre con tiroiditis crónica autoinmune. 
d) Establecer una propuesta de actuación clínica basada en estos
resultados para optimizar el gasto sanitario y estandarizar el control de los hijos 
de madres con tiroiditis crónica autoinmune. 
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5. SUJETOS Y METODOS
5.1. Características del estudio 
5.1.1. Diseño del estudio 
Se trata de un estudio observacional descriptivo longitudinal. El estudio fue 
aprobado por el Comité de Ética para la Investigación Clínica del Hospital 
Universitario Ramón y Cajal de Madrid.  
5.1.2. Ámbito del estudio 
Los pacientes estudiados son los recién nacidos hijos de madres con 
tiroiditis crónica autoinmune (diagnosticadas de hipotiroidismo clínico o subclínico 
o autoinmunidad tiroidea positiva con eutiroidismo), que acudieron a la consulta
de Endocrinología Pediátrica en el Hospital Universitario Infanta Sofía de San 
Sebastián de los Reyes entre Octubre de 2008 y Junio de 2013, remitidos desde 
la Maternidad de dicho hospital (en el caso de los pacientes nacidos en nuestro 
hospital) o desde los Centros de Atención Primaria (en el caso de los pacientes 
nacidos en otro hospital público o privado). El seguimiento fue llevado a cabo 
desde noviembre de 2008 hasta septiembre de 2014.  
5.1.2.1. Población de estudio 
Se estudiaron un total de 253 recién nacidos hijos de madres con tiroiditis 
crónica autoinmune, quedando reducido el grupo a 181 recién nacidos tras aplicar 
los siguientes criterios de inclusión. 
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5.1.2.2. Criterios de inclusión 
 
 Ser recién nacidos a término (mayor de 37 semanas de edad 
gestacional) 
 Ser hijos de madres con tiroiditis crónica autoinmune diagnosticada 
durante la gestación o previamente a la gestación 
 No tener patología neonatal o congénita grave  
 No tener acidosis perinatal (definido por Test de Apgar <7 a los 5 
minutos) 
 Tener la prueba de cribado de hipotiroidismo congénito normal. El 
cribado neonatal se realizó entre las 48 y las 52 horas de vida y siempre antes del 
alta de la maternidad de nuestro hospital. Las muestras en papel de filtro se 
analizaron en el Laboratorio de Cribado Neonatal-Metabólico del Hospital 
Universitario Gregorio Marañón de Madrid. En dicho laboratorio el punto de corte 
de la TSH se considera 7 mU/L en el papel de filtro (sangre total) que equivalen a 
14 mU/L de suero.  
 
5.1.2.3. Recogida de datos 
 
Los pacientes tuvieron un seguimiento en el período postnatal según se 
estableció en los protocolos del Hospital en su inauguración en el año 2008. Se 
recogieron todos los datos, al finalizar el periodo de estudio, de forma retrospectiva 
a través de la historia clínica electrónica del programa informático SELENE, 
recabando los datos de la historia clínica de la madre y del neonato. Este sistema 
informático disponible en el Hospital Universitario Infanta Sofía y en otros 
hospitales del IMSALUD permite buscar la madre asociada a cada neonato, por lo 
que la recogida de los datos era exhaustiva y minuciosa, y recogida por un único 
investigador. Dicho sistema permite acceder a los datos de distintas especialidades 
e incluso a datos médicos de atención primaria.  
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5.1.2.4. Variables estudiadas en la madre 
 Edad de la madre 
 Diagnóstico de patología tiroidea autoinmune: 
 Hipotiroidismo clínico o franco (TSH mayor de la 
considerada normal para la edad gestacional, y T4 libre menor de 
la considerada normal para la edad gestacional) 
 Hipotiroidismo subclínico (TSH mayor de la considerada 
normal para la edad gestacional con T4 libre dentro de los niveles 
normales para la edad gestacional) 
 Positividad de anticuerpos antitiroideos con eutiroidismo 
(AcTG y/o AcTPO >60 U/L). 
 Tiempo de evolución de la patología tiroidea desde el diagnóstico de la 
misma al momento del parto (en meses). 
 Diagnóstico pregestacional: si la patología tiroidea 
materna fue diagnosticada antes de iniciarse la gestación. 
 Diagnóstico gestacional: si la patología tiroidea materna 
fue diagnosticada durante la gestación. 
 Tratamiento recibido durante la gestación. Dosis máxima de 
levotiroxina recibida (en µg/día) para mantener el estado de eutiroidismo. Se  
separaron en algunos casos para facilitar el estudio las mujeres con dosis 
superiores o iguales a 75 µg/día e inferiores a 75 µg/día.  
 Título de anticuerpos antitiroideos maternos AcTG y AcTPO durante la 
gestación. 
 Diabetes materna: definida por una glucemia basal superior a 125 
mg/dL en dos ocasiones o bien superior a 200 mg/dL en una sola determinación. Si 
el test de screening con 50 gr de glucosa (test de O´Sullivan) es patológico 
(>140mg/dL) se realiza una sobrecarga con 100 gr de glucosa. Los valores 
normales son 105 mg/dL (basal), 190 mg/dL (60 minutos), 165 mg/dL (120 
minutos) y 145 mg/dL a las 3 horas. Si dos de ellos son anormales se confirma el 
diagnóstico de Diabetes Gestacional. Si solo uno de los valores está alterado el 
diagnóstico sería de Intolerancia a la glucosa en el embarazo (199,200).  
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 Gestacional tratada con dieta 
 Gestacional tratada con insulina 
 Presencia de otras enfermedades autoinmunes maternas: 
 Enfermedad celíaca  
 Gastritis crónica autoinmune (presencia de anticuerpos 
antifactor intrínseco ó anticélula parietal) 
 Enfermedad de Addison ó insuficiencia suprarrenal 
primaria de causa autoinmune 
 Pénfigo 
 Artritis reumatoide 
 Síndrome antifosfolípido 
 Vitíligo 
 Púrpura Trombocitopénica Idiopática crónica  
 Bocio Multinodular 
 
 Presencia de otra patología relevante materna:  
 La hipertensión arterial gestacional se definió de acuerdo 
al “Report of the National High Blood Pressure Education Program 
Working Group on high blood pressure in pregnancy” (168) como 
tensión arterial sistólica >140 mmHg ó tensión arterial diastólica 
>90 mmHg después de la semana 20 de gestación, en dos 
determinaciones separadas entre sí al menos 6 horas, en una 
mujer con tensión arterial previa normal. 
 Obesidad definida según las recomendaciones del 
“Institute of Medicine” como IMC pregestacional>30 kg/m2. 
Obesidad clase 1 (IMC 30-34.9), clase 2 (35-39.9), clase 3 
(IMC>40) (201).  
 Déficit de vitamina D, definida según las 
recomendaciones del Standing Committee on the Scientific 
Evaluation of Dietary Reference Intakes, como (202) niveles de 
vitamina D circulante 25(OH)D < 20 ng/mL. 
 Asma, definida según las guías de la GINA (Global 
INitiative for Asthma) por síntomas clínicos como disnea 
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episódica, sibilancias, tos (203). 
 Dilatación piélica. 
 Arritmia cardiaca (Wolff-Parkinson-White). 
 Epilepsia. 
 Déficit de Factor V de Leyden. 
 Intolerancia a los Hidratos de Carbono (199,200) 
 Osteocondromatosis múltiple (204) patología en la 
que se desarrollan múltiples tumores óseos benignos 
denominados osteocondromas, de carácter hereditario 
autosómico dominante.  
 Diabetes mellitus tipo Mody 2 (mutación comprobada 
en el gen de la glucokinasa) (205). 
 Prolapso de la válvula mitral: un caso. 
 Sífilis: un caso. 
 Talasemia minor: un caso 
5.1.2.5. Variables estudiadas en el niño 
• Sexo (varón, mujer)
• Edad gestacional (semanas)
• Tipo de parto (Eutócico, Instrumental, Cesárea)
• Parámetros antropométricos: peso, longitud y perímetro cefálico al
nacimiento y en cada revisión 
• TSH en el primer mes de vida, segundo, tercero, cuarto mes y
posteriores. 
• T4 libre en el primer mes de vida, segundo, tercero, cuarto mes y
posteriores. 
• AcTPO y AcTG en el primer mes de vida, segundo, tercero, cuarto
mes y posteriores. 
• Tipo de lactancia (materna o artificial). La lactancia mixta se registró
como lactancia materna para considerar el paso de anticuerpos maternos a través 
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 PEEG: se define como aquel recién nacido cuyo peso 
está por encima del percentil 90 para su edad gestacional y sexo. 
según las tablas de Carrascosa 2010 (206). 
 PEG: se define como aquel recién nacido cuyo peso y/o 
longitud al nacimiento, para su edad gestacional y sexo, está por 
debajo de -2 Desviaciones Estándard según las tablas de 
Carrascosa 2010 (206). 
 Hipocalcemia neonatal: calcio plasmático total < 8 mg/dL 
en recién nacidos a término y < 7 mg/dL en recién nacidos 
pretérmino  
 Síndrome de distress respiratorio, se produce en fetos 
prematuros (< 35 semanas de gestación) por déficit de surfactante 
pulmonar y se manifiesta como taquipnea y dificultad respiratoria 
progresiva que precisa oxigenoterapia  
 Malformaciones congénitas (cardiaca, genitourinaria, 
sistema nervioso, esquelética, gastrointestinal, arteria umbilical) 
Para el análisis, dada la baja prevalencia de malformaciones, 
se consideraron únicamente dos categorías (presencia o ausencia 
de malformaciones, independientemente del grado y localización 
de las mismas). 
 Hipoglucemia neonatal: glucemia plasmática < 40 mg/dL  
 Policitemia neonatal: se define por un hematocrito 
superior al 65% y/o una hemoglobina superior a 22 g/dl en una 
muestra de sangre venosa, obtenida al menos 2 horas tras el 
parto  
 Hiperbilirrubinemia neonatal: se define como cifra de 
bilirrubina plasmática elevada según protocolo del hospital y 
curvas de referencia propias.  
 Sepsis neonatal: síndrome clínico caracterizado por la 
presencia de los signos sistémicos de infección, acompañados de 
bacteriemia y/o datos analíticos de leucocitosis, elevación de 
PCR.  
 Trauma obstétrico (distocia de hombro, cefalohematoma) 
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En los recién nacidos se llevaron a cabo también exámenes 
antropométricos en cada visita hasta el momento del alta. Utilizamos para la 
clasificación de peso y longitud las curvas de Carrascosa 2010 (206) y para el 
perímetro cefálico las cuvas de García-Dixhins (207).  
Las madres fueron interrogadas sobre síntomas de patología tiroidea en 
el niño y el pediatra que exploró a los niños consideró los signos clínicos de 
patología tiroidea.  
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5.1.2.6. Estudios de laboratorio 
 
El diagnóstico de hipotiroidismo materno fue generalmente realizado por 
el médico de Atención Primaria o por el ginecólogo antes de la gestación o 
durante la gestación. Se considera (22,45) un rango de referencia normal para la 
TSH en el primer trimestre en la mujer gestante entre 0,1-2,5 µU/mL, en el 2º 
trimestre entre 0,2-3 µU/mL y en el 3er trimestre entre 0,3-3 µU/mL. 
 
El manejo de estas mujeres durante la gestación fue realizado por el 
endocrinólogo o ginecólogo-obstetra. La función tiroidea fue medida 
periódicamente durante la gestación y el tratamiento sustitutivo con L-tiroxina 
fue iniciado o ajustado con el objetivo de mantener los niveles hormonales 
dentro del rango de referencia.  
 
Todas las mujeres estuvieron controladas durante la gestación, 
ajustando la dosis de levotiroxina en caso de ser requerida para mantener un 
estado de eutiroidismo. La dosis de levotiroxina fue aumentada en las 
pacientes que estaban en tratamiento antes de comenzar la gestación al 
comunicar el embarazo al endocrinólogo o al médico de Atención Primaria 
según los protocolos de nuestro centro. No se ha registrado en el estudio el 
número de pacientes que aumentaron la dosis de levotiroxina, ya que no era 
objetivo del estudio este dato.  
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5.2. Análisis de las muestras sanguíneas 
Para el análisis de las muestras se utilizaron los siguientes preparados 
comerciales: 
 Para la determinación de TSH se utilizó el análisis de
quimioluminiscencia en el inmunoanalizador ADVIA Centaur XP (Siemens ®); con 
un coeficiente de variación (CV) intra-ensayo de 1,97-4,69% e inter-ensayo de 
3,62-4,28%. Intervalo de medición entre 0,008 y 150 mU/L 
 Para la determinación de T4 libre se utilizó el análisis de
quimioluminiscencia en el inmunoanalizador ADVIA Centaur XP (Siemens®); con 
un coeficiente de variación (CV) total entre 3,44 y 4,16%.   
Intervalo de medición entre 0,1–12,0 ng/dL (1,3–155 pmol/L). 
Los valores publicados en la literatura (Kapelari 2008) que corresponden a la 
metodología que se emplea en nuestro laboratorio son (66): 
Tabla 5. Valores normales de TSH y T4 libre según la edad en el inmunoanalizador ADVIA 
Centaur XP (Siemens) 
 Para la determinación de los anticuerpos antitiroperoxidasa se utilizó
el análisis de quimioluminiscencia ADVIA Centaur XP (Siemens®); con una 
sensibilidad analítica de 25 UI/mL y un coeficiente de variación (CV) total entre 3,1 
y 7,6%. Intervalo de medición entre 15 y 1300 UI/mL considerándose positivos los 
valores superiores a 60 UI/mL. 
Autores/Método TSH (mU/L) T4l (pmol/L) T4l (ng/dl)
Kapelari 2008/
Advia Centaur
0-1 mes 0,70-18,10 8,50-30,50 0,66-2,36
1-12 meses 1,12-8,21 9,17-25,28 0,71-1,96
1-5 años 0,80-6,26 10,45-22,35 0,81-1,73
 
 




 Para la determinación de los anticuerpos antitiroglobulina se utilizó el 
análisis de quimioluminiscencia ADVIA Centaur XP (Siemens®); con una 
sensibilidad analítica de 30 UI/mL y un coeficiente de variación (CV) total entre 3,9 
y 6,6%. Intervalo de medición entre 10 y 500 UI/mL considerándose positivos los 
valores superiores a 60 UI/mL. 
 
Para la evaluación de la función tiroidea se consideraron las siguientes 
posibilidades según la edad y los valores de función tiroidea en niños 
(66,208,209), según los valores de Kapelari publicados en 2008, en el que 
se utiliza el mismo método de laboratorio Advia Centaur.  
- Primer mes de vida: 
- Normal: TSH 0,70-18,10 mU/L, T4l 0,66-2,36 ng/dL 
(8,50-30,50 pmol/L)  
- Hipotiroidismo clínico o franco: T4l <0,66 ng/dL (<8,50 
pmol/L) con TSH >18,10 mU/L 
- Hipotiroidismo subclínico: T4l entre 0,66-2,36 ng/dL 
(8,50-30,50 pmol/L) con TSH >18,10 mU/L 
- Hipertiroidismo: T4l >2,36 ng/dl (30,50 pmol/L) con 
TSH < 0,70 µU/mL  
- 1-12 meses de vida:  
- Normal: TSH 1,12-8,21 mU/L, T4l 0,71-1,96 ng/dL 
(9,17-25,28 pmol/L)  
- Hipotiroidismo clínico o franco: T4l <0,71 ng/dL (<9,17 
pmol/L) con TSH >8,21 mU/L 
- Hipotiroidismo subclínico: T4l entre 0,71-1,96 ng/dL 
(9,17-25,28 pmol/L) con TSH >8,21 mU/L 
- Hipertiroidismo: T4l >1,96 ng/dl (25,28 pmol/L) con 
TSH <1,12 mU/L  
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Para calcular el coste económico de las determinaciones se han utilizado 
los precios proporcionados por el laboratorio de referencia en Febrero de 
2016. 
 Determinación de TSH: 21,04 euros
 Determinación de FT4: 27,05 euros
 Determinación de Ac. Antitiroglobulina (AcTG): 28,55 euros
 Determinación de Ac. Antiperoxidasa (AcTPO): 28,55 euros
Para calcular el coste económico de las visitas médicas se ha utilizado la 
información del Boletín Oficial de la Comunidad de Madrid nº 215, del 10 de 
septiembre de 2013, pág. 22, en el que se recoge el valor económico de las 
consultas pediátricas.  
 Consulta primera: 191 euros
 Consulta sucesiva: 115 euros
 
 




5.3. Análisis de los datos  
 
Se realizó la estadística descriptiva de las variables cuantitativas expresadas 
como media ± desviación estándar o mediana [rango intercuartílico, (RIC)] en 
base al comportamiento normal de la variable. Se utilizó el test de Kolmogorov-
Smirnov para confirmar el comportamiento gaussiano de las mismas. Para las 
variables cualitativas, se utilizaron las distribuciones de frecuencia absoluta y 
relativa (n, %) respectivamente. 
La comparación de los datos cualitativos se realizó mediante el test de Chi-
cuadrado o el Test exacto de Fisher. Para los datos cuantitativos la comparación 
de las variables se realizó con el test de la t-Student para datos independientes 
como prueba paramétrica y el test de la U de Mann-Whitney como prueba no 
paramétrica, dependiendo de la distribución de los datos. 
Asimismo se realizaron estudios de correlación entre las variables 
cuantitativas. 
Se consideró significación estadística cuando el p‐valor fue inferior al error 
alfa, que para este estudio se consideró del 5%.  
Con el objeto de estudiar los factores que pudieran influir sobre el valor de 
TSH del recién nacido en el primer mes de vida se ha realizado un análisis de 
regresión lineal utilizando como variables explicativas los datos recogidos de la 
madre que se pudieran relacionar con este valor.  
Todo el análisis de datos se realizó con el paquete estadístico SPSS 
(Statistical Package for the Social Sciences) v. 21.0 (Armonk, NY: IBM Corp.; 
USA). Considerándose estadísticamente significativas cuando el p-valor obtenido 
se encuentra por debajo del nivel de error alfa (0,05). 
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5.4 Consideraciones éticas 
El trabajo ha sido aprobado por el Comité de Etica del Hospital Ramón y 
Cajal de Madrid.  
No hay ningún conflicto de intereses. 
El trabajo no ha sido financiado por ninguna empresa privada. 
El consentimiento informado no se ha recogido por escrito, dado que el 
protocolo seguido con los pacientes ha sido el mismo que se aplicaba en el 
hospital durante el tiempo de recogida de los datos, pero los padres de los 
pacientes han estado de acuerdo de forma verbal en que se utilicen los datos 








6.1. Descripción de la población estudiada de madres 
Desde Octubre de 2008 hasta Junio de 2013 acudieron a la 
consulta de Endocrinología Pediátrica 253 recién nacidos hijos de 
madres con hipotiroidismo autoinmune.  
De estos recién nacidos, 72 no cumplieron alguno de los criterios de 
inclusión, por tanto estudiamos a 181 neonatos nacidos de madres 
con hipotiroidismo autoinmune durante la gestación que fueron 
remitidos a la consulta de Endocrinología Pediátrica del Hospital 
Infanta Sofía de Madrid.  
Los resultados de las variables estudiadas en el conjunto de 
mujeres gestantes con TCA se recogen en la tabla 6.  
La edad de la madre fue 33,06 ± 4,64 años. 
En el grupo de madres estudiado el 68% (N=123) de las 
mujeres tenía hipotiroidismo clínico/franco, el 27% (N=49) 
hipotiroidismo subclínico y el 5% (N=9) autoinmunidad positiva con 
eutiroidismo (p=0,62).  
El tiempo de evolución de la TCA fue de 38,85 ± 43,62 meses, 
siendo el 39,57% (N=55) diagnosticadas durante la gestación y el 
60,43% (N=84) diagnosticadas antes de la gestación (p=0,47). 
Respecto al diagnóstico de diabetes el 18,03% (N=33) de las 
madres fueron diabéticas, con la siguiente distribución (Figura 5): 
- 7% (N=13) diabetes gestacional con tratamiento dietético 
- 9% (N=16) diabetes gestacional con insulinoterapia 
- 2% (N=4) diabetes pregestacional 
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Tabla 6. Resultados de las variables analizadas en el grupo de madres con TCA. 
Edad madre (años); n=180 33,06 ± 4,64 (17-43)
Diagnóstico madre; n=181
 Hipotiroidismo clínico, n (%) 123 (68%)
 Hipotiroidismo subclínico, n (%) 49 (27%)
 Autoinmunidad positiva, n (%) 9 (5%)
Tiempo de evolución de la TCA (meses); n=139 38,85 ± 43,62 (2-216) 
Diagnóstico TCA; n=139
 Durante la gestación, n (%) 55 (39,57%) 
 Pregestacional, n (%) 84 (60,43%)
Diabetes materna; n=181
 Si, n (%)  33  (18,23%)
 No, n (%) 148 (81,77%)
Tipo Diabetes
 Gestacional tratamiento dieta, n (%) 13 (39,39%)
 Gestacional tratamiento insulina, n (%) 16 (48,48%)
 Pregestacional, n (%)   4 (12,12%)
Tratamiento con levotiroxina; n=174
 Si, n (%) 156 (89,66%)
 No, n (%) 18 (10,34%)
Dosis levotiroxina (µg/día); n=156 95,53 ± 40,38
<75 µg/día, n (%) 34 (21,79%)
≥75 µg/día, n (%) 122 (78,20%)
AcTG (UI/mL); n=69 412,24 ± 1253,99
  Positivos, n (%) 56 (81,16%)
  Negativos, n (%) 13 (18,84%)
AcTPO (UI/mL); n=85 1943,64 ± 3941,12
  Positivos, n (%) 77 (90,59%)
  Negativos, n (%) 8 (9,41%)
Tabla XX. Resultados de las variables estudiadas en el grupo de madres
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Figura 5. Representación gráfica de que la frecuencia de mujeres sin diabetes, con 
diabetes gestacional tratada con insulina, con diabetes gestacional tratada con 
dieta o con diabetes pregestacional. 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los porcentajes de mujeres diagnosticadas de diabetes según 
el tiempo de evolución de la TCA. El 18,18% (N=10) de las mujeres 
diagnosticadas de TCA en la gestación eran diabéticas. El 22,62% 
(N=19) de las mujeres diagnosticadas de TCA antes de la gestación 
eran diabéticas (figura 6).  
El porcentaje de mujeres que precisaron levotiroxina fue menor 
en las mujeres diabéticas de nuestra serie 66,67% (N=22) frente a 




















Figura 6. Representación gráfica del porcentaje de mujeres diabéticas según el 
momento de diagnóstico de TCA gestacional o pregestacional. 
 
El 10,34% de las mujeres (N=18) no requirieron tratamiento con 
levotiroxina durante la gestación, frente a un 89,66% (N=156) que 
precisaron tratamiento sustitutivo con levotiroxina durante el 
embarazo. El porcentaje de mujeres que precisaron tratamiento con 
levotiroxina durante la gestación fue superior en las mujeres que 
habían sido diagnosticadas antes del embarazo (93%) que en las 
mujeres que habían sido diagnosticadas de su patología tiroidea 
durante la gestación (87%), aunque la diferencia no fue 












Diagnóstico TCA gestacional Diagnóstico TCA pregestacional
Diabetes No Diabetes SI
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La dosis de levotiroxina durante el embarazo, 
independientemente del tiempo de evolución de la TCA, fue de 95,5 
± 40,4 µg al día (µg/d). Un 21,79% de los casos (N=34) precisaron 
dosis menor a 75 µg/d y un 78,2% (N=122) precisaron dosis superior 
o igual a 75 µg/d. Sólo 4 de estos casos precisaron una dosis
superior a 200 µg/d. 
Figura 7. Representación gráfica del porcentaje de mujeres que 
precisaron tratamiento con levotiroxina según el momento de 
diagnóstico antes o durante el embarazo. 
Las madres con diagnóstico de TCA previo a la gestación 
precisaron una dosis de levotiroxina diaria significativamente mayor 
para mantener el estado de eutiroidismo que las madres 
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Respecto al tipo de diagnóstico de TCA según el momento de 
diagnóstico a las madres (Figura 8): 
 
De las mujeres que fueron diagnosticadas de TCA durante la 
gestación: 
- el 9% (N=5) autoinmunidad positiva con eutiroidismo.  
- el 51% (N=28) hipotiroidismo subclínico 
- el 40% (N=22) presentaban hipotiroidismo clínico/franco 
 
De las mujeres con diagnóstico de TCA pregestacional: 
- el 2,4% (N=2) autoinmunidad positiva con eutiroidismo  
- el 15,5% (N=13) hipotiroidismo subclínico  
- el 82,1% (N=69) presentaban hipotiroidismo clínico/franco 
 
 
Figura 8. Representación gráfica de la distribución del diagnóstico de TCA 
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Respecto a las determinaciones de AcTG y AcTPO en las 
mujeres gestantes, se realizaron AcTG en 69 mujeres, con una 
media de 412,24 ± 1253,99 UI/mL. En estas mujeres en las que se 
realizó determinación de AcTG el 81,16% (N=56) fueron positivos y 
el 18,84% (N=13) fueron negativos.  
En 85 mujeres se recogió el resultado de los AcTPO durante la 
gestación, con una media de 1943,64 ± 3941,12 UI/mL. En estas 
mujeres en las que se realizó determinación de AcTPO el 90,59% 
(N=77) fueron positivos y el 9,41% (N=8) fueron negativos.  
Un 77,42% (N=24) de las madres diagnosticadas de TCA 
durante la gestación tenían los AcTG positivos, frente a un 83,33% 
(N=25) de las diagnosticadas antes de la gestación sin encontrar 
diferencia estadísticamente significativa (Figura 9).  
En las madres diagnosticadas de TCA durante la gestación los 
títulos de AcTG fueron superiores 126,0 [177,1] UI/mL, frente a los 
títulos de las madres diagnosticadas de TCA pregestacional 109,25 
[106,97] UI/mL, sin encontrar diferencia estadísticamente 
significativa. 
Un 88,10% (N=37) de las madres diagnosticadas de TCA 
durante la gestación tenían los AcTPO positivos, frente a un 90,32% 
(N=28) de las diagnosticadas antes de la gestación, sin encontrar 
diferencia estadísticamente significativa (Figura 9).  
En las madres diagnosticadas de TCA durante la gestación los 
títulos de AcTPO fueron superiores 825,250 [2016,75] UI/mL a los 
títulos de las madres diagnosticadas de TCA pregestacional 613,5 
[1761,70] UI/mL, sin encontrar diferencias estadísticamente 






Figura 9. Representación gráfica de la frecuencia de mujeres con AcTG+ y 




En esta serie el 3,87% (N=7) de las mujeres tenían otra 
patología autoinmune, el 3,87% (N=7) tuvieron patología relacionada 
con la gestación (hipertensión arterial, preeclampsia) y el 10,5% 
(N=19) tenían otra patología no autoinmune. 
 
En los casos con otra patología autoinmune se recogieron los 
siguientes casos:  
- Gastritis crónica autoinmune: 2 pacientes 
- Enfermedad de Chron: 1 paciente 
- Pénfigo: 1 paciente 
- Vitíligo: 2 pacientes 
- Púrpura Trombocitopénica Idiopática crónica: 1 paciente 
- Bocio Multinodular: 3 pacientes (no incluidos como otra 
patología materna autoinmune puesto que es una presentación 
clínica de la TCA) 
 
En los casos de patología relacionada con la gestación se 
Diagnóstico en la
gestación
Diagnóstico antes de la
gestación
AcTG positivos 77,42 83,33























recogieron los siguientes casos: 
- Hipertensión Arterial: 5 pacientes 
- Polihidramnios: 1 paciente 
- Oligoamnios: 1 paciente 
En los casos de patología no autoinmune se recogieron los 
siguientes casos (N=19, algunas mujeres tenían varios 
diagnósticos):  
- Obesidad: 5 pacientes 
- Déficit de vitamina D: 4 pacientes 
- Asma: 1 paciente 
- Dilatación piélica severa: 1 paciente 
- Arritmia cardiaca (Wolff-Parkinson-White): 1 paciente 
- Epilepsia: 1 paciente 
- Déficit de Factor V de Leyden: 3 paciente 
- Intolerancia a los Hidratos de Carbono: 2 pacientes 
- Alteración de la Glucosa en Ayunas: 1 paciente 
- Osteocondromatosis múltiple: 1 paciente 
- Diabetes mellitus tipo Mody 2: 1 paciente 
- Prolapso mitral con insuficiencia venosa: 1 paciente 
- Sífilis: 1 paciente 
- Talasemia minor: 1 paciente 
- Endometriosis: 1 paciente 
- Nódulo tiroideo: 1 paciente 
- Hepatitis C: 1 paciente 
- Apnea del Sueño: 1 paciente 
6.2. Descripción de la población de recién nacidos 
De los recién nacidos estudiados el 55,25% (N=100) eran 
varones y el 44,75% (N=81) eran mujeres. 
Todos los neonatos incluidos en el estudio fueron nacidos a 





± 1,16 semanas de edad gestacional (mediana 39 semanas) (rango: 
37 - 41 semanas).  
El parto fue eutócico en el 72,47% (N=129), instrumental en el 




Figura 10. Representación gráfica del porcentaje de partos eutócicos, 
instrumentales o por cesárea en nuestro grupo de neonatos. 
 
La puntuación de Apgar al minuto fue 8,67 ± 0,96 y a los 5 
minutos 9,76 ± 0,51. Esta puntuación fue ≤ 6 al minuto en 6 casos 
(3,31%) y ≥ 8 a los 5 minutos en todos los casos.  
 
 
Patología neonatal:  
Se recogieron los siguientes tipos de patología neonatal: 
 
MALFORMACIONES CONGÉNITAS: 
- Alteraciones de la arteria umbilical: 3 recién nacidos 
(1.65%), 2 arterias umbilicales únicas y una arteria umbilical triple  










perimembranosa: un recién nacido (0,55%)
- Alteraciones cutáneas: 
• Apéndice preauricular: un recién nacido
(0,55%)
• Quiste de cola de ceja: un recién nacido
(0,55%)
- Ectasia piélica: 5 recién nacidos (2.76%)  
- Inmadurez de cadera: 3 recién nacidos (1,65%) 
- Pie talovalgo: un recién nacido (0,55%) 
- Pie equinovaro: un recién nacido (0,55%) 
- Quiste periventricular: un recién nacido (0,55%) 
- Laringomalacia: un recién nacido (0,55%) 
- Hipospadias: un recién nacido (0,55%) 
PATOLOGÍA NO MALFORMATIVA: 
- Distres Respiratorio Inmediato: 3 recién nacidos (1,65%) 
- Sospecha de sepsis: 3 recién nacidos (1,65%) 
- Ictericia: 4 recién nacidos (2,20%)  
- Hipoglucemia: 6 recién nacidos (3,3%) 
- Traumatismo obstétrico: Fractura de clavícula: un recién 
nacido (0,55%) 
- Hipocalcemia: un recién nacido (0,55%) 
- Hiponatremia: un recién nacido (0,55%) 
- Policitemia: un recién nacido (0,55%) 
- Trombopenia: un recién nacido (0,55%) 
En ninguno de los casos difiere de la incidencia habitual en el 






Antropometría al nacimiento 
En la tabla 7 se recogen los resultados de los parámetros 
antropométricos al nacimiento.  
 
 
Tabla 7. Resultados de los parámetros antropométricos al nacimiento 
 
Al nacimiento el 1,63% de los recién nacidos (N=3) tenían peso 
por debajo de -2 DE, todos con longitud también por debajo de -2 
DE. En total 8 niños tenían una longitud al nacimiento por debajo de 
-2 DE. Por tanto encontramos una incidencia de PEG del 4,41% 
(N=8).  
El 4,41% (N=8) de los recién nacidos cumplían la definición de 
PEEG (definido como peso al nacimiento >p90) (212). Ningún niño 
tuvo al nacimiento longitud por encima de 2 DE.  
 
Tabla 8. Número de pacientes de cada variable estudiada según los grupos de edad 
 
 
Media Mediana  Percentil DE
Peso RN (g); 
n=173
3239,16 ± 402,51 3220 [2200-4950] 45,33 ± 25,05  -0,13 ± 0,85
Longitud RN (cm); 
n=160
49,38 ± 1,96 49,50 [45,00-57,50] 39,00 ± 26,80  -0,41 ± 0,96
Perímetro Cefálico 
RN (cm); n=157
34,22±1,22 34,00 [31,00-38,50] 40,36 ± 23,35  -0,30 ± 0,76 
0-31 ddv 32-60 ddv 61-90 ddv 91-120 ddv >120 ddv
TSH 69 114 46 31 62
T4l 74 115 47 33 62
AcTG 49 76 26 18 50
AcTPO 48 114 44 34 61
Peso 206 83 40 26 42
DE peso 206 83 40 26 42
Longitud 188 75 35 24 41
DE longitud 188 75 35 24 41
Perímetro cefálico 166 20 5 9 4
DE perímetro cefálico 166 20 5 9 4
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Las distintas situaciones analíticas que nos encontramos considerando 
los valores de TSH y T4l (N=324) y aplicando los valores de referencia de 
nuestro laboratorio (Kapelari 2008) son:  
- En menores de un mes de vida: 
• 97,10% (67/69) tenían normofunción tiroidea
• 2,85% (2/70) tenían TSH >10 mU/L (uno de ellos con T4l
normal y otro con T4l elevada)
• (4/74) tenían T4 elevada (5.4%); 3 de ellos no tenían TSH
- En mayores de un mes de vida: 
• 96,45% (245/254) tenían normofunción tiroidea
• 0,78% (2/254) tenían TSH baja y T4l normal
• 2,75% (7/254) tenían TSH>8,21 mU/L (6 con T4l normal y
uno con T4l alta)
Tabla 9. Pacientes con TSH superior a 10 mU/L en alguna determinación. VR: 
Valores de referencia. VR 0-1 mes: TSH 0,70-18,10 mU/L, T4l 0,66-2,36 ng/dL. VR 
1-12 meses: TSH 1,12-8,21 mU/L, T4l 0,71-1,96 ng/dL 
El 2,21% del total de pacientes (4/181) presentaron valores de 
TSH superiores a 10 mU/L en algún momento del seguimiento 
(Tabla 9), dos de ellos en las primeras 48 horas de vida y los otros 
dos entre los 35 y 50 días de vida. En los controles posteriores se 
observó disminución de los valores de TSH hasta valores dentro del 
rango de referencia, por lo que no se inició tratamiento con 
Valor TSH>10 1er control 2º Control 3er control 4º control
24h: 82 ddv:
TSH 26,49 mU/L TSH 2,45 mU/L
T4l 1,54 ng/dL T4l 1,28 ng/dL
48h: 72 ddv: 94 ddv: 197 ddv: 264 ddv:
TSH 19,78 mU/L TSH 5,7 mU/L TSH 3,61 mU/L TSH 3,4 mU/L TSH 3,37 mU/L
T4l 2,62 ng/dL T4l 1,15 ng/dL T4l 1,3 ng/dL T4l 1,18 ng/dL T4l 1,39 ng/dL
35 ddv: 68 ddv: 83 ddv: 122 ddv:
TSH 10,3 mU/L TSH 9,11 mU/L TSH 4,25 mU/L TSH 4,28 mU/L
T4l 1,17 ng/dL T4l 1,44 ng/dL T4l 1,18 ng/dL T4l 1,11 ng/dL
49 ddv: 56 ddv: 84 ddv: 196 ddv:
TSH 11,03 mU/L TSH 7,04 mU/L TSH 2,57 mU/L TSH 1,51 mU/L











Después del mes de vida el 2,75% (7/254) de los valores de 
TSH estaban por encima de los límites de referencia (TSH>8,21 
mU/L), 2 de ellos correspondían al mismo paciente, por lo que el 
total de pacientes fue del 3,31% (6/181). En ninguno de estos casos 
la T4l era inferior a los valores de referencia. Estos pacientes no 
fueron trataron con levotiroxina ya que al repetir la analítica en todos 
ellos la TSH estaba dentro de los valores de referencia (Tabla 10). 
 
 
Tabla 10. Pacientes que presentaron TSH>8,21 mU/L (por encima de los valores 
de referencia) después del mes de vida y valores de TSH, AcTG  y AcTPO en el 
momento del fin del seguimiento. 
 
El 18,58% (47/253) de los valores de TSH por encima del mes 
de vida estaban ligeramente elevados (entre 5 y 10 mU/L), ninguno 
con T4l baja.  
- 29 en el segundo mes de vida  
- 7 en el tercer mes de vida 
- 7 en el cuarto mes de vida 
- 6 de más de 4 meses de edad  
 
 
Tabla 11. Pacientes con TSH por debajo de los límites de normalidad 
  TSH > 8,21 mU/L 
Edad y TSH 1er 
control
Edad y TSH al alta AcTG AcTPO
ID 16 49 ddv;11,03 mU/L 56 ddv; 7,04 mU/L 196 ddv; 1,51 mU/L Negativos <100 UI/mL
ID 34 43 ddv; 9,35 mU/L 65 ddv; 7,14 mU/L 114 ddv; 5,55 mU/L Negativos Negativos
ID 115 31 ddv; 6,6 mU/L 107 ddv; 5,21 mU/L 107 ddv; 5,21 mU/L Negativos Positivos
ID 118 35 ddv; 10,3 mU/L 68 ddv; 9,11 mU/L 122 ddv; 4,28 mU/L Negativos Negativos
ID 159 31 ddv; 1,8 mU/L 59 ddv; 8,38 mU/L 110 ddv; 4,21 mU/L Negativos Negativos
D 241 45 ddv; 8,52 mU/L 66 ddv; 4,05mU/L Negativos <100 UI/mL
Días de vida TSH (mU/L) T4 libre (ng/dl) AcTG (UI/mL) AcTPO (UI/mL)
ID 52 32 4,79 1,06 14,9 252
159 0,98 1,23 19,3 89,3
ID 111 30 2,5 1,33 506,7
100 0,93 1,29 144,3
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El 1,10% de pacientes (2/181) tuvieron TSH ligeramente por 
debajo del rango de referencia (VR 1-12 meses: TSH 1,12-8,21 
mU/L, T4l 0,71-1,96 ng/dL) con T4l normal (Tabla 11).  
 Tabla 12. Pacientes clasificados según valores de TSH y T4l en función de la edad. 
El 1,45% (5/345) de las determinaciones de T4l estaban por 
encima del rango de referencia, 4 con menos de un mes de vida y 1 
con 49 días de vida. Todos se normalizaron posteriormente. Ningún 
paciente presentó T4l por debajo del rango de referencia para la 
edad (Tabla 12). 
Tabla 13. Frecuencia de alteraciones en la función tiroidea 
TSH >10 TSH 5-10 TSH normal TSH baja T4l baja T4l normal T4l alta
1
er
 mes de vida 2/69 (2,89%) 15/69 (23,18%) 52/69 (75,36%) 0/69 (0%) 0/74 (0%) 70/74 (94,59%) 4/74 (5,40%)
2º mes de vida 2/114 (1,75%) 29/114 (25,44%) 82/114 (71,93%) 1/114 (0,88%) 0/115 (0%) 114/115 (99,1%) 1/115 (0,9%)
3
er
 mes de vida 0/46 (0%) 7/46 (15,22%) 39/46 (84,78%) 0/46 (0%) 0/47 (0%) 47/47 (100%) 0/47 (0%)
4º mes de vida 0/31 (0%) 6/31 (19,35%) 25/31 (80,65%) 0/31 (0%) 0/33 (0%) 32/33 (100%) 0/33 (0%)
> 4 meses de vida 0/62 (0%) 6/62 (9,68%) 55/62 (88,70%) 1/62 (1,61%) 0/62 (0%) 62/62 (100%) 0/62 (0%)
Total pacientes 181 N Porcentaje
TSH > 10 mU/L (en el total de pacientes) 4 2,20%
TSH > 10 mU/L (en <1 mes de vida) 2 1,10%
 TSH > 10 mU/L (en >1 mes de vida) 2 1,10%
TSH > 8,21 mU/L (en >1 mes de vida) 6 3,31%
TSH > 8,21 mU/L (en el total de pacientes) 8 4,42%
TSH 5-10 mU/L (en > 1 mes de vida) 40 22,10%
 TSH alta 8 4,41%
TSH baja 2 1,10%





Tabla 14. Resultados según los valores de TSH y T4 libre 
 
El tiempo medio de seguimiento ha sido 89,26 ± 91,11 días, 
con un máximo de 731 días.   
 
No se encontraron diferencias significativas en cuanto a valor 
de TSH, T4l, AcTG ni AcTPO en los recién nacidos en función de si 
las madres tenían AcTG o AcTPO positivos o negativos.  
117 pacientes tienen resultados de ambos anticuerpos AcTG y 
AcTPO y 60 pacientes sólo de AcTPO (al tener AcTPO >60 UI/mL 
no se realizó determinación de AcTG). Sólo un paciente tiene AcTG 
(positivos) y no tiene AcTPO. En la primera determinación del 
estudio 82,58% de pacientes (N= 147) tienen AcTG y/o AcTPO 
positivos (Tabla 15).   
 
N Porcentaje
Primer mes de vida (N=69)
TSH normal y T4 libre normal 67 97,10%
TSH elevada y T4 libre elevada 1 1,44%
TSH elevada y T4 libre normal 1 1,44%
1-12 meses (N=253)
TSH >10 mU/L y T4 libre normal 1 0,40%
TSH >10 mU/L y T4 libre elevada 1 0,40%
TSH 5-10 mU/L y T4 libre normal 47 18,58%
TSH baja y T4 libre normal 2 0,80%
  TSH 1,12-8,21 mU/L y T4 libre normal 244 96,44%
TSH >8,21 mU/L y T4 libre normal 7 2,76%
TSH 1,12-5 mU/L y T4 libre normal 201 79,44%
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Tabla 15. Resultados de estudios de autoinmunidad (AcTG y/o AcTPO) en la 
primera determinación del estudio 
Ningún paciente precisó tratamiento con levotiroxina durante el 
seguimiento.  
Todos los niños tuvieron parámetros auxológicos normales 
durante el seguimiento, sin signos ni síntomas de alteración de la 
función tiroidea ni otros problemas médicos llamativos.  
La edad gestacional al nacimiento de los hijos de las mujeres 
que fueron diagnosticadas de su tiroiditis antes del embarazo fue 
mayor que en los hijos de las mujeres que fueron diagnosticadas de 
TCA durante el embarazo, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa (p=0,025) 40,07 [1,49] semanas vs. 39,57 [1,43] 
semanas.   
En función del diagnóstico de patología tiroidea de la madre 
(hipotiroidismo franco, hipotiroidismo subclínico o positividad de 
anticuerpos antitiroideos con eutiroidismo) no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas en cuanto a edad de la 
madre, título de AcTG y AcTPO maternos, edad gestacional del RN, 
valores de TSH, T4l, AcTG y AcTPO del RN, tiempo de seguimiento 
del RN y títulos de AcTG y AcTPO del hijo en el momento del alta.  
Según la dosis de levotiroxina precisada por la madre durante el 
embarazo, los hijos cuyas madres precisaron una dosis menor a 75 
Total pacientes 178 Pacientes
AcTG + / AcTPO  + 16 (8,9%)
AcTG  - / AcTPO  + 63 (35,4%)
AcTG + / AcTPO  - 7 (3,9%)
AcTG - / AcTPO - 31 (17,4%)
AcTG + / -- 1 (0,56%)
AcTPO + / -- 60 (33,7%)





µg/día presentaron AcTPO 63,55 [89,53] UI/mL, frente a aquéllos cuyas 
madres precisaron una dosis mayor o igual a 75 µg/día que presentaron 
AcTPO 234,15 [1086,83] UI/mL, con p=0,005. 
En función del diagnóstico de patología no tiroidea materna no 
se encontraron diferencias estadísticamente significativas respecto a 
AcTG, AcTPO maternos, peso, longitud y perímetro cefálico, nivel de 
TSH, T4l, AcTG ni AcTPO del recién nacido.  
La existencia de patología neonatal fue independiente del tiempo 
de evolución de la patología tiroidea materna, de la dosis de 
levotiroxina materna durante el embarazo, de la positividad de los 
AcTG ni AcTPO maternos ni título de los mismos, o del valor de TSH, 
T4l, AcTG y AcTPO del recién nacido.  
Estudiamos si existía correlación estadísticamente significativa 
entre las distintas variables. En la tabla 16 se muestras las 
correlaciones estadísticamente significativas.  
No se encontró correlación estadísticamente significativa entre 
AcTG de la madre y AcTPO de la madre.  
No se encontró correlación estadísticamente significativa entre 
TSH del RN y AcTG o AcTPO maternos, AcTG del RN, AcTPO del 
RN, perímetro cefálico del RN.  
No se encontró correlación estadísticamente significativa entre 
T4l del RN y AcTG o AcTPO maternos, AcTG o AcTPO del RN, peso 
del RN.  
No se encontró correlación estadísticamente significativa entre 
AcTG del RN y AcTG o AcTPO de la madre, AcTPO del RN, peso, 
longitud ni perímetro cefálico del RN.  
No se encontró correlación estadísticamente significativa entre 




Existe correlación positiva entre los AcTPO de la madre y los 
AcTPO del recién nacido (p<0,01, r = + 0,59).  
Tabla 16. Correlaciones estadísticamente significativas en esta serie 
No se encontró asociación estadísticamente significativa entre 
TSH, T4 libre, AcTG, AcTPO con la Edad Gestacional, tiempo de 
evolución de la patología tiroidea de la madre, dosis de levotiroxina 
durante el embarazo, parámetros antropométricos, edad de la madre 
o tipo de lactancia.
El nivel de AcTPO de la madre fue directamente proporcional al 
tiempo de evolución de la patología tiroidea, pero la correlación no fue 
estadísticamente significativa.  
Correlaciones Valor de r p valor
TSH RN - T4l RN r= + 0,37 <0,001
TSH RN - Peso RN r= - 0,29 <0,05
TSH RN - Longitud RN r= - 0,27 <0,05
T4l RN- Longitud RN r= - 0,30 <0,05
T4l RN- Perímetro Cef. RN r= - 0,33 <0,05
AcTPO RN- Per. Cef. RN r= + 0,25 <0,05





Estudio por grupos de edad: 
EN EL PRIMER MES DE VIDA 
 
Tabla 17. Función tiroidea en el primer mes de vida 
 
 
            Tabla 18. Valores antropométricos y función tiroidea en el primer mes de vida 
 
En el primer mes de vida el 33,33% (N=16) de los recién nacidos 
tenían AcTG positivos y el 80,82% (N=59) tenían AcTPO positivos 
(Tabla 17). De los RN con AcTPO positivos la media fue 580,94 ± 
922,72 UI/mL y de los RN con AcTPO negativos la media fue de 
29,50 ± 12,79 UI/mL (Tabla 18). 
N Porcentaje
TSH normal 67/69 97,10%
TSH alta (>10 mU/L) 2/69 2,90%
TSH 5-10 mU/L 15/69 21,74%
T4 libre normal 70/74 94,59%
  T4 alta 4/74 5,41%
AcTG positivos 16/48 33,33%
AcTPO positivos 59/73 80,82%
Función tiroidea en el primer mes de vida
Media DE
Peso (gr); N=203 3384,9 gr 559 gr
DE  peso; N=203 -0,13 0,84
Longitud (cm); N=185 50 cm 2,6 cm
DE longitud; N=185 -0,33 0,97
Perímetro cefálico (cm); N=164 34,3 cm 1,3 cm 
DE perímetro cefálico; N=164 -0,27 0,76
TSH (mU/L); N=69 4,47 mU/L 3,7 mU/L
T4l (ng/dL); N=74 1,51 ng/dl 0,41 ng/dl
AcTG (UI/mL); N=48 260,72 UI/mL 1217,21 UI/mL
AcTPO (UI/mL); N=73 580,95 UI/mL 922,72 UI/mL
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Según el momento del diagnóstico de la TCA a la madre 
(antes de la gestación o durante la gestación):  
- No se encontraron diferencias significativas en el peso, longitud 
o perímetro cefálico al nacimiento
- No se encontraron diferencias significativas en el número de 
visitas hospitalarias que se realizaron 
- No se encontraron diferencias significativas en la TSH ni en la 
T4l en el primer mes de vida.  
- Los hijos de las madres con diagnóstico pregestacional tenían 
niveles más altos de AcTG (con diferencia estadísticamente 
significativa) 23,30 [31,8] UI/mL vs. 49,05 [40,9] UI/mL, 
(p=0,040).  
- Los niveles de AcTPO en el primer mes de vida son 
significativamente mayores en los hijos de las mujeres que 
fueron diagnosticadas de su patología tiroidea antes del 
embarazo 301,30 [1178,87] UI/mL vs. 95,40 [185,15] UI/mL 
(p=0,007). 
Según el tratamiento con levotiroxina recibido por la madre 
durante la gestación: 
- No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
el peso, longitud, TSH, T4l, AcTG, AcTPO en el primer mes de 
vida. 
Según la dosis de levotiroxina precisada por la madre 
durante el embarazo (dosis mayor o igual a 75 µg de levotiroxina 
al día o menor a 75 µg de levotiroxina al día):  
- No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
el valor de TSH en el primer mes de vida (3,80 mU/L [3,02] en 
aquéllos cuyas madres tomaban una dosis mayor o igual a 75 µg 





madres tomaban una dosis menor a 75 µg de levotiroxina al día).   
- Se encontraron valores mayores de T4l (1,41 [0,31] ng/dL vs. 
1,34 [0,25] ng/dL) p=0,041, AcTG (45,20 [70,90] UI/mL vs. 20,40 
(27,15] UI/mL) p=0,028 y AcTPO (281,15 [1170,87] UI/mL vs. 
79,50 [93,05] UI/L) p=0,002 en el primer mes de vida en los 
recién nacidos cuyas madres tomaban una dosis mayor o igual a 
75 µg de levotiroxina al día.  
- Los recién nacidos cuyas madres tomaban una dosis de 
levotiroxina ≥75 µg al día tenían mayor frecuencia de presentar 
AcTPO positivos en el primer mes de vida (84,21%), respecto a 
aquéllos cuyas madres tomaban una dosis de levotiroxina <75 
µg al día (50%) p=0,036.  
- No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
en la edad de la madre, el diagnóstico de diabetes, los valores 
de AcTG y AcTPO maternos, la edad gestacional del recién 
nacido, el tipo de parto y la TSH del recién nacido. 
 
Según el diagnóstico de diabetes de las madres:  
- Los hijos de madres con diabetes durante el embarazo tenían 
TSH en el primer mes de vida mayor que los hijos de madres sin 
diabetes en el embarazo 5,63 mU/L [3,56] vs. 3,66 mU/L [1,99] 
(p=0,031).  
- No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
en la edad de la madre, los valores de AcTG y AcTPO 
maternos, la edad gestacional del recién nacido, el tipo de 
parto, la T4 libre, los AcTG y los AcTPO del recién nacido. 
 
Según el tipo de lactancia durante el primer mes de vida: 
- En el primer mes de vida 169 recién nacidos (87%) estaban 
alimentados con lactancia materna y 25 (13%) con lactancia 
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artificial, y no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos respecto a peso, longitud, 
perímetro cefálico, valores de TSH, T4libre, AcTG ni AcTPO del 
recién nacido.  
EN EL SEGUNDO MES DE VIDA 
 
Tabla 19. Valores antropométricos y función tiroidea en el segundo 
mes de vida 
En el segundo mes de vida ningún paciente tenía TSH por 
debajo del rango de referencia, 96,43% (N=108) tenían TSH normal, 
y 3,57% (N=4) tenían TSH por encima del rango de referencia.  
82 pacientes (73,21%) tenían TSH <5 mU/L, 28 pacientes (25%) 
tenían TSH entre 5 y 10 mU/L, y 2 pacientes (1,78%) tenían TSH >10 
mU/L.  
Tenían T4l normal el 99,12% de los pacientes (N=113) y un 
paciente por encima del rango de referencia (0,86%).  
Los AcTG fueron positivos en el 12% (N=9) y los AcTPO fueron 
positivos en el 80,70% (N=92). De los que tenían AcTPO positivos la 
media fue 361,78 ± 599,81 UI/mL. De los que tenían AcTPO 
negativos la media fue 28,53 ± 10,58 UI/mL.  
Media DE
Peso (gr); N= 83 4626,02 562,28
DE peso; N= 83 0,066 0,78
Longitud (cm); N=75 55,04 2,13
DE longitud; N= 75 0,051 0,76
Perímetro cefálico (cm); N=20 37,85 1,66
DE perímetro cefálico; N=20 0,56 1,2
TSH (mU/L); N=112 3,88 2,09
T4l (ng/dL); N= 115 1,28 0,18
AcTG (UI/mL); N=75 72,36 331,482





Estaban alimentados con lactancia materna 87 pacientes 
(79,82%) y con lactancia artificial 22 pacientes (20,18%).  
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de TSH ni T4l, AcTG ni AcTPO en los niños según el tipo 
de lactancia en ese momento ni la dosis de levotiroxina utilizada por 
las madres, ni el tiempo de evolución de la patología tiroidea de las 
madres. 
EN EL TERCER MES DE VIDA 
 
Tabla 20. Valores antropométricos y función tiroidea en el tercer mes 
de vida. 
En el tercer mes de vida ningún paciente tenía TSH por debajo 
del rango de referencia, 44 pacientes (95,65%) tenían TSH normal, y 
2 pacientes (4,35%) tenían TSH por encima del rango de referencia. 
39 pacientes (84,78%) tenían TSH <5 mU/L, 7 pacientes (15,22%) 
tenían TSH entre 5 y 10 mU/L, y ningún paciente tenía TSH >10 
mU/L. Tenían T4l normal 47 pacientes (100%) y  ningún paciente por 
encima o por debajo del rango de referencia (0%).  
Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en los 
valores de AcTG y AcTPO según la dosis de levotiroxina precisada 
durante el embarazo. Los niveles de AcTG fueron 34,70 [20,60] UI/mL 
Media DE
Peso (gr); N= 40 5662 850,89
DE peso; N= 40 0,17 0,89
Longitud (cm); N= 35 58,45 2,46
DE longitud; N= 35 0,09 0,77
Perímetro cefálico (cm); N= 5 39,2 1,6
DE perímetro cefálico; N= 5 0,32 0,48
TSH (mU/L); N= 46 3,39 1,81
T4l (ng/dL); N= 47 1,22 0,13
AcTG (UI/mL); N= 26 32,4 22,26
AcTPO (UI/mL); N= 45 274,87 380,13
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en los hijos cuyas madres tomaron una dosis mayor o igual a 75 mcg 
al día vs 20,50 [11,75] UI/mL en aquéllos cuyas madres tomaron una 
dosis menor de 75 mcg al día, con p=0,036. Los niveles de AcTPO 
fueron 134,65 [368,85] UI/mL en los hijos cuyas madres tomaron una 
dosis mayor o igual a 75 mcg al día vs 58,80 [105,02] UI/mL en 
aquéllos cuyas madres tomaron una dosis menor de 75 mcg al día, 
con p=0,018.  
Los AcTG fueron positivos en 1 paciente (3,85%) y los AcTPO 
fueron positivos en 34 pacientes (75,56%). De los que tenían AcTPO 
positivos la media fue 348,62 ± 411,95 UI/mL. De los que tenían 
AcTPO negativos la media fue 46,92 ± 11,79 UI/mL.  
Estaban alimentados con lactancia materna 36 niños (70,59%) y 
con lactancia artificial 15 (29,41%).  
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de TSH ni T4l, en los niños según el tiempo de evolución 
de la patología tiroidea en las madres, ni el tipo de lactancia en ese 
momento ni la dosis de levotiroxina utilizada por las madres. No se 
encontraron diferencias significativas en los valores de AcTG ni 
AcTPO en los niños según el tipo de lactancia en ese momento ni el 
tiempo de evolución de la patología tiroidea de las madres. 
EN EL CUARTO MES DE VIDA 
Media DE
Peso (gr); N= 24 6436,66 740,2
DE peso; N= 24 0,18 0,74
Longitud (cm); N=22 61,7 1,93
DE longitud; N= 22 0,11 0,59
Perímetro cefálico (cm); N=8 41,32 1,29
DE perímetro cefálico; N=8 0,12 0,99
TSH (mU/L); N=32 3,59 1,48
T4l (ng/dL); N= 33 1,2 0,17
AcTG (UI/mL); N=18 24,69 8,87









En el cuarto mes de vida un paciente tenía TSH por debajo del 
rango de referencia, y ninguno por encima del rango de referencia. 25 
pacientes (80,65%) tenían TSH <5 mU/L, 7 pacientes (19,35%) tenían 
TSH entre 5 y 10 mU/L, y ningún paciente tenía TSH >10 mU/L. 
Tenían T4l normal 36 pacientes (100%). 
Los AcTG fueron negativos en todos los pacientes y los AcTPO 
fueron positivos en 23 pacientes (71,88%). De los que tenían AcTPO 
positivos la media fue 330,71 ± 345,35 UI/mL. De los que tenían 
AcTPO negativos la media fue 39,81 ± 12,87 UI/mL.  
Estaban alimentados con lactancia materna 27 niños (77,14%) y 
con lactancia artificial 8 niños (22,86%).  
Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en los 
valores de TSH según el tiempo de evolución de la patología tiroidea 
en las madres, con niveles mayores de TSH en aquéllos niños cuyas 
madres fueron diagnosticadas antes de la gestación. 3,45 [3,19] U/L 
vs 2,69 [1,46], con p=0,048.  
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de T4l, AcTG ni AcTPO en los niños según el tiempo de 
evolución de la patología tiroidea materna, ni el tipo de lactancia en 
ese momento ni la dosis de levotiroxina utilizada por las madres. 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de TSH ni T4l, AcTG ni AcTPO en los niños según el tipo 





A PARTIR DEL QUINTO MES DE VIDA 
Tabla 22. Valores antropométricos y función tiroidea a partir del quinto mes de vida. 
A partir del quinto mes de vida un paciente (1,61%) tenía TSH 
por debajo del rango de referencia, y ninguno por encima del rango 
de referencia. 61 pacientes (98,39%) tuvieron TSH normal. De éstos 
55 pacientes (88,7%) tenían TSH <5 mU/L, 6 pacientes (9,68%) 
tenían TSH entre 5 y 10 mU/L, y ningún paciente tenía TSH >10 
mU/L. Todos los pacientes tuvieron T4l normal (100%). 
Estaban alimentados con lactancia materna 24 niños (50%) y 
con lactancia artificial 24 niños (50%).  
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de TSH, T4 libre, AcTG y AcTPO según el tiempo de 
evolución de la patología tiroidea, la dosis máxima de levotiroxina 
precisada por la madre, ni la lactancia materna.  
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de peso, longitud, TSH, AcTG, AcTPO según si las 
Media DE
Peso (gr); N= 43 7261,62 1419,76
DE peso; N= 43 -0,11 0,73
Longitud (cm); N=42 64,86 5,27
DE longitud; N= 42 -0,06 0,94
Perímetro cefálico (cm); N=5 40 5,08
DE perímetro cefálico; N=5 0,33 0,97
TSH (mU/L); N=62 2,89 1,4
T4l (ng/dL); N= 62 1,18 0,14
AcTG (UI/mL); N=50 57,06 230,85





madres recibieron o no tratamiento con levotiroxina durante el 
embarazo.  
La T4l en los recién nacidos cuyas madres recibieron 
tratamiento con levotiroxina fueron significativamente mayores que 
las de los recién nacidos que no recibieron tratamiento con 
levotiroxina (1,19 ± 0,13 ng/dl vs 1,06 ± 0,14 ng/dl, p=0,028).  
Los AcTG fueron negativos en 49 pacientes (98%) y positivos en 
uno (2%) y los AcTPO fueron positivos en 40 pacientes (65,57%) y 
negativos en 21 pacientes (34,43%). De los que tenían AcTPO 
positivos la media fue 169,09 ± 158,15 UI/mL. De los que tenían 
AcTPO negativos la media fue 36,59 ±13,92 UI/mL.  
 
Figura 11. Representación gráfica del porcentaje de recién nacidos con AcTG 
positivos y/o AcTPO positivos según la edad 
 
DATOS AL FINALIZAR EL SEGUIMIENTO 
 
- En el momento del alta 154 pacientes (85%) fueron dados de alta 
con TSH menor de 5 mU/L y T4 libre normal. 
- 25 pacientes (13,81%) fueron dados de alta con TSH entre 5 y 
8,15 mU/L (límites normales para Kapelari 2008: 0,70-18,10 mU/L 






























- 2 pacientes (1,1%) finalizaron el seguimiento con TSH baja y T4 
libre normal, con AcTPO positivos en claro descenso. 
- El porcentaje de AcTG positivos en la última visita fue de 9,52% 
y el porcentaje de AcTG negativos fue el 90,48% de los 
pacientes. 
- El porcentaje de AcTPO positivos al finalizar el seguimiento fue 
de 63,28% y el de negativos fue el 36,72% 
-  La media de AcTG en la última visita es de 65,80 ± 293,21 
UI/mL, y la media de AcTPO fue de 130,80 ± 161,83 UI/mL.  
- En la última visita el 64% (N=116) de los niños estaban 
alimentados con lactancia materna y el 9,94% (N=18) con 
lactancia artificial, y no se encontraron diferencias significativas 
entre ambos grupos respecto a peso, longitud, perímetro cefálico, 
nivel de TSH, T4 libre, AcTG ni AcTPO del niño.  
- El descenso de los AcTG es estadísticamente significativo a partir 
del 2º mes. El descenso de los AcTPO es estadísticamente 
significativo a partir del 4º mes.  
- La dosis de levotiroxina de la madre no se relacionó con la edad 
del fin de seguimiento del recién nacido, ni con el peso, longitud 
ni perímetro cefálico del recién nacido. Tampoco se relacionó 
con el título de AcTG en el momento del alta ni con la positividad 
de los AcTG en el momento del alta.  
- La dosis de levotiroxina de la madre no se relacionó con el título 
de AcTPO en el momento del alta, pero sí con la positividad de 
los AcTPO en el momento del alta, siendo la frecuencia de 
AcTPO positivos al alta del 68,91% en los recién nacidos cuyas 
madres tomaban una dosis de levotiroxina ≥ 75 µg al día (frente 
a 52,94% en los recién nacidos cuyas madres tomaban < 75 µg 
al día) p=0,019.  
En esta serie el 4,41% de las madres (N=8) tenían patología 
autoinmune, el 8,83% (N=16) tenían patología no autoinmune, el 





(Hipertensión arterial, preeclampsia) y un 78,45% de las madres 
(N=142) no tenían ningún tipo de patología. No se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas respecto a AcTG, AcTPO 
maternos, peso, longitud y perímetro cefálico del recién nacido.  
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los recién nacidos con patología y los recién nacidos sin 
patología en cuanto a tiempo de evolución de la patología tiroidea 
materna, dosis de levotiroxina, positividad o negatividad de los AcTG 
ni AcTPO (ni valor absoluto de los mismos), nivel de TSH, T4 libre, 
AcTG ni AcTPO del recién nacido.  
RESULTADOS 
117 
 Figura 23. Asociaciones estadísticamente significativas 
p valor
Dosis levotiroxina madre- tiempo evolución TCA 0,003
 diagnóstico gestacional: 88 [50]µg/día
    diagnóstico pregestacional: 100 [50] µg/día
Edad gestacional- tiempo evolución TCA 0,025
 diagnóstico gestacional: 39,57 [1,43] semanas   
 diagnóstico pregestacional: 40,07 [1,49] semanas
Dosis levotiroxina-AcTPO hijo 0,005
 < 75 µg/día: 63,55 [89,53] UI/mL
    ≥ 75 µg/día: 234,15 [1086,83] UI/mL 
Primer mes: 
AcTG RN - tiempo evolución TCA 0,04
 diagnóstico gestacional: 23,30 [31,88] UI/mL
 diagnóstico pregestacional: 49,05 [40,93] UI/mL
AcTPO RN - tiempo evolución TCA 0,007
 diagnóstico gestacional: 95,40 [185,15] UI/mL
    diagnóstico pregestacional: 301,3 [1178,87] UI/mL
T4l RN - dosis levotiroxina madre 0,041
 < 75 µg/día: 1,34 ± 0,25  ng/dL
    ≥ 75 µg/día: 1,41 ± 0,31  ng/dL
AcTG RN - dosis levotiroxina madre 0,028
 < 75 µg/día: 20,40 [27,15] UI/mL
    ≥ 75 µg/día: 45,20 [70,90] UI/mL
AcTPO RN - dosis levotiroxina madre 0,002
 < 75 µg/día: 79,50 [93,05] UI/mL
    ≥ 75 µg/día: 281,15 [1170,87] UI/mL 
Frecuencia AcTPO+ - dosis levotiroxina 0,036
 < 75 µg/día: 50%
   ≥ 75 µg/día: 84,21%
TSH RN - diabetes materna 0,031
 No diabetes: 3,66 [1,99] mU/L

















AcTG  RN - dosis levotiroxina 0,036
    < 75 µg/día: 20,50 [11,75] UI/mL
    ≥ 75 µg/día: 34,70 [20,60] UI/mL
AcTPO RN - dosis levotiroxina 0,018
    < 75 µg/día: 58,80 [105,03] UI/mL
    ≥ 75 µg/día: 134,65 [368,85] UI/mL
Cuarto mes: 
TSH RN - tiempo evolución TCA 0,048
    diagnóstico gestacional: 3,01 ± 0,88 mU/L
    diagnóstico pregestacional: 4,36 ± 1,89 mU/L
Quinto mes de vida y siguientes:
T4l RN - tratamiento con levotiroxina madre 0,028
    Sin tratamiento: 1,06 ± 0,14 ng/dL
    Con tratamiento: 1,19 ± 0,14 ng/dL
Al alta: 
Dosis levotiroxina - AcTPO + 0,019
     <75 µg/día: frecuencia de AcTPO+: 52,94%
     ≥ 75 µg/día: frecuencia de AcTPO+: 68,91%
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ANALISIS COMPARATIVO DE VARIABLES SEGÚN GRUPOS 
DE EDAD 
1. Comparación de las distintas variables en los distintos grupos
de edad, en función de la positividad de AcTPO de las madres. 
Figura 12. Gráfico que representa los valores de TSH de los hijos según el 
tiempo de vida, en madres con AcTPO negativos vs AcTPO positivos en el 
embarazo 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de TSH en los recién nacidos en función de que las 
madres tuvieran AcTPO+ o AcTPO-, en todos los grupos de edad.  
Figura 13. Gráfico que representa los valores de T4 libre de los hijos según el 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de T4 libre en los recién nacidos en función de que las 
madres tuvieran AcTPO+ o AcTPO-, en todos los grupos de edad.  
 
Figura 14. Gráfico que representa los niveles de AcTG en los recién nacidos 
según el tiempo de vida, en las madres con AcTPO negativos vs AcTPO 
positivos en el embarazo 
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de AcTG libre en los recién nacidos en función de que las 
madres tuvieran AcTPO+ o AcTPO-, en todos los grupos de edad.  
 
 
Figura 15. Gráfico que representa los niveles de AcTPO en los recién nacidos 
según el tiempo de vida, en las madres con AcTPO negativos vs AcTPO 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de AcTPO en los recién nacidos en función de que las 
madres tuvieran AcTPO+ o AcTPO-, en todos los grupos de edad.  
Figura 16. Gráfico que representa el peso en los recién nacidos según el 
tiempo de vida, en las madres con AcTPO negativos vs AcTPO positivos en el 
embarazo 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los pesos de los recién nacidos en función de que las madres tuvieran 
AcTPO+ o AcTPO-, en todos los grupos de edad.  
Figura 17. Gráfico que representa el peso (en desviaciones estándar, DE) en 
los recién nacidos según el tiempo de vida, en las madres con AcTPO 
negativos y AcTPO positivos en el embarazo 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los pesos expresados en Desviaciones Estándar en los recién 
nacidos en función de que las madres tuvieran AcTPO+ o AcTPO-, en 
todos los grupos de edad.  
 
Figura 18. Gráfico que representa la longitud en los recién nacidos según el 
tiempo de vida, en las madres con AcTPO negativos vs AcTPO positivos en el 
embarazo 
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
la longitud de los recién nacidos en función de que las madres 
tuvieran AcTPO+ o AcTPO-, en todos los grupos de edad.  
 
Figura 19. Gráfico que representa la longitud (en desviaciones estándar, DE) 
en los recién nacidos según el tiempo de vida, en las madres con AcTPO 
negativos vs AcTPO positivos en el embarazo 
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
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en función de que las madres tuvieran AcTPO+ o AcTPO-, en todos 
los grupos de edad. 
2. Comparación de las distintas variables en los distintos grupos
de edad, en función del tiempo de evolución de la patología tiroidea 
en las madres: diagnóstico gestacional (DGest) o diagnóstico 
pregestacional (DPregest).  
Figura 20. Representación gráfica de los valores de TSH según la edad, en 
hijos de madres con diagnóstico Gest o Pregest. 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de TSH en los recién nacidos en función del tiempo de 
evolución de la TCA materna, en todos los grupos de edad.  
Figura 21. Representación gráfica de los niveles de T4 libre según la edad, en 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los valores de T4 libre en los recién nacidos en función del tiempo de 
evolución de la TCA materna, en todos los grupos de edad.  
 
 
Figura 22. Representación gráfica de los niveles de AcTG según la edad, en 
hijos de madres con diagnóstico Gest o Pregest. 
 
 
Los niveles de AcTG en el primer mes de vida en los recién 
nacidos cuyas madres fueron diagnosticadas antes del embarazo son 
significativamente mayores que los AcTG en los recién nacidos cuyas 
madres fueron diagnosticadas durante el embarazo (p=0,04) (Figura 
22). En el resto de grupos de edad (después del primer mes de vida) 
no se encontraron diferencias significativas en los niveles de AcTG en 
los recién nacidos hijos de madre con TCA diagnosticadas en el 
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Figura 23. Representación gráfica de los niveles de AcTPO según la edad, en 
hijos de madres con diagnóstico Gest o diagnóstico Pregest. 
 
 
Los niveles de AcTPO en el primer mes de vida en los recién 
nacidos cuyas madres fueron diagnosticadas antes del embarazo son 
significativamente mayores que los AcTPO en los recién nacidos 
cuyas madres fueron diagnosticadas durante el embarazo (p=0,006) 
(Figura 23). En el resto de grupos de edad (después del primer mes 
de vida) no se encontraron diferencias significativas en los niveles de 
AcTPO en los recién nacidos hijos de madre con TCA diagnosticadas 
en el embarazo o antes del embarazo 
 
Figura 24. Representación gráfica del peso según la edad, en hijos de 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
el peso de los recién nacidos hijos de madre con TCA diagnosticadas 
en el embarazo o antes del embarazo, en todos los grupos de edad.  
 
Figura 25. Representación gráfica del peso expresado en Desviaciones 
Estándar según la edad, en hijos de madres con diagnóstico Gest o Pregest. 
 
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
el peso expresado en desviaciones estándar (DE) de los recién 
nacidos hijos de madre con TCA diagnosticadas en el embarazo o 
antes del embarazo, en todos los grupos de edad.  
 
Figura 26. Representación de la longitud según la edad, en hijos de madres 
con diagnóstico Gest o Pregest. 
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
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diagnosticadas en el embarazo o antes del embarazo, en todos los 
grupos de edad.  
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
la longitud expresada en desviaciones estándar (DE) de los recién 
nacidos hijos de madre con TCA diagnosticadas en el embarazo o 
antes del embarazo, en todos los grupos de edad.  
Figura 27. Representación gráfica de la longitud expresada en Desviación 
Estándar (DE) según la edad, en hijos de madres con diagnóstico Gest o 
Pregest. 
3. Comparación de las distintas variables en los distintos grupos
de edad, en función del tratamiento de las madres con levotiroxina 
durante el embarazo  
Figura 28. Representación de los niveles de TSH según la edad, en hijos de 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los niveles de TSH de los recién nacidos hijos de madre con TCA con 
o sin tratamiento con levotiroxina, en todos los grupos de edad.  
 
Figura 29. Representación de los niveles de T4 libre según la edad, en hijos de 
madres con tratamiento vs sin tratamiento con levotiroxina durante el embarazo. 
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los niveles de T4 libre de los recién nacidos hijos de madre con TCA 
con o sin tratamiento con levotiroxina, en todos los grupos de edad.  
 
Figura 30. Representación de los niveles de AcTG según la edad, en hijos de 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los niveles de AcTG de los recién nacidos hijos de madre con TCA 
con o sin tratamiento con levotiroxina, en todos los grupos de edad.  
Figura 31. Representación de los niveles de AcTPO según la edad, en hijos de 
madres con tratamiento vs sin tratamiento con levotiroxina durante el embarazo. 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los niveles de AcTPO de los recién nacidos hijos de madre con TCA 
con o sin tratamiento con levotiroxina, en todos los grupos de edad.  
Figura 32. Representación del peso según la edad, en hijos de madres con 
tratamiento vs sin tratamiento con levotiroxina durante el embarazo. 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
el peso de los recién nacidos hijos de madre con TCA con o sin 
tratamiento con levotiroxina, en todos los grupos de edad.  
 
Figura 33. Representación del peso en Desviación Estándar (DE) según la edad, 
en hijos de madres con tratamiento vs sin tratamiento con levotiroxina durante el 
embarazo. 
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
el peso expresado en Desviaciones Estándar (DE) de los recién 
nacidos hijos de madre con TCA con o sin tratamiento con 
levotiroxina, en todos los grupos de edad. 
 
Figura 34. Representación de la longitud según la edad, en hijos de madres con 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
la longitud de los recién nacidos hijos de madre con TCA con o sin 
tratamiento con levotiroxina, en todos los grupos de edad.  
Figura 35. Representación de la longitud en Desviación Estándar (DE) según la 
edad, en hijos de madres con tratamiento vs sin tratamiento con levotiroxina 
durante el embarazo. 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
la longitud expresada en Desviaciones Estándar (DE) de los recién 
nacidos hijos de madre con TCA con o sin tratamiento con 
levotiroxina, en todos los grupos de edad.  
4. Comparación de las distintas variables en los distintos grupos
de edad, según la lactancia materna o artifcial 
Figura 36. Representación de los niveles de TSH en los distintos grupos de  edad, 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los niveles de TSH de los recién nacidos hijos de madre con TCA 
según la lactancia materna o lactancia artificial en todos los grupos de 
edad.  
 
Figura 37. Representación de los niveles de T4 libre en los distintos grupos 
de edad, según la lactancia materna o artificial. 
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los niveles de T4 libre de los recién nacidos hijos de madre con TCA 
según la  lactancia materna o lactancia artificial en todos los grupos 
de edad.  
 
Figura 38. Representación de los niveles de AcTG en los distintos grupos de 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los niveles de AcTG de los recién nacidos hijos de madre con TCA 
según la  lactancia materna o lactancia artificial en todos los grupos 
de edad.  
Figura 39. Representación de los niveles de AcTPO en los distintos grupos de 
edad, según la lactancia materna o artificial. 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
los niveles de AcTPO de los recién nacidos hijos de madre con TCA 
según la  lactancia materna o lactancia artificial en todos los grupos 
de edad.  
Figura 40. Representación de la evolución del peso con la edad, según la 
lactancia materna o artificial. 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
el peso de los recién nacidos hijos de madre con TCA según la  
lactancia materna o lactancia artificial en todos los grupos de edad.  
 
Figura 41. Representación de la evolución del peso en Desviaciones 
Estándar (DE) con la edad, según la lactancia materna o artificial. 
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
el peso expresado en Desviaciones Estándar (DE) de los recién 
nacidos hijos de madre con TCA según la lactancia materna o 
lactancia artificial en todos los grupos de edad.  
 
Figura 42. Representación de la evolución de la longitud con la edad, según 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
la longitud de los recién nacidos hijos de madre con TCA según la  
lactancia materna o lactancia artificial en todos los grupos de edad.  
 
Figura 43. Representación de la evolución de la longitud en Desviaciones 
Estándar (DE) con la edad, según la lactancia materna o artificial. 
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
la longitud expresada en Desviaciones Estándar (DE) de los recién 
nacidos hijos de madre con TCA según la lactancia materna o 
lactancia artificial en todos los grupos de edad.  
 
 
6.3. Estudio de costes económicos 
 
Se realizaron un total de 321 determinaciones de TSH, 331 
determinaciones de T4l, 217 determinaciones de Ac antiTG, y 325 
determinaciones de Ac antiTPO. 
 
La media de visitas hospitalarias por paciente fue 2,45 ± 1,72 
visitas, siendo 1,22 ± 0,86 visitas para realizar analítica por 
enfermería, y de 1,23 ± 0,85 visitas de pediatría para control médico 
y resultados. El coste económico aproximado por cada seguimiento 
analítico fue 25,67 euros (determinación TSH), 33 euros (T4 libre), 
34,83 euros (AcTG) y 34,83 euros (AcTPO); alrededor de 128,33 
euros por paciente.  
RESULTADOS 
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El coste estimado de las determinaciones del estudio fue: 
- TSH: 21,04 euros x 321 determinaciones= 6753,84 euros 
- T4l: 27,05 euros x 331 determinaciones= 8953,55 euros 
- AcTG: 28,55 euros x 217 determinaciones= 6195,35 euros 
- AcTPO: 28,55 euros x 325 determinaciones= 9278,75 euros 
En total 31181,49 euros 
Por tanto los costes directos derivados de las visitas 
hospitalarias y las determinaciones analíticas por paciente se han 
estimado de forma aproximada en:   
- 128,33 euros por paciente (que es el coste estimado del estudio 
de laboratorio) 
- 250,50 euros por paciente (coste consulta) 







Según algunos artículos publicados en la literatura se recomienda considerar 
a los hijos de madres con TCA como un grupo de riesgo de desarrollar 
hipotiroidismo congénito transitorio y por tanto realizar una segunda prueba de 
función tiroidea en las primeras semanas de vida, además del cribado neonatal 
universal que debe realizarse a todos los recién nacidos. 
En el artículo publicado por Blizzard en 1960 (213) se describe una alta 
incidencia (mayor que en la población control no gestante) de anticuerpos 
antitiroideos en las madres de los recién nacidos con hipotiroidismo. Esto hizo 
plantear la tesis de que durante la gestación los anticuerpos antitiroideos pasan a 
través de la placenta. Un año después Parker (214), reúne 22 mujeres gestantes 
con anticuerpos antitiroideos positivos, y confirma la hipótesis de Blizzard de que 
los anticuerpos antitiroideos maternos cruzan la placenta pero circulan en la sangre 
del niño sólo durante un corto periodo de tiempo. Sus datos sugieren que los 
anticuerpos desaparecen de la circulación fetal en menos de cuatro semanas, y no 
causan hipotiroidismo en el recién nacido.  
En el artículo publicado por Dussault en 1980 (188) miden los anticuerpos 
antitiroideos en sangre de cordon de una población normal, en sangre de recién 
nacidos con TSH y T4 normal, en sangre de recién nacidos con T4 baja y TSH 
normal, y en sangre de recién nacidos hipotiroideos. Concluyen que se detecta una 
alta incidencia de anticuerpos antiperoxidasa en esta población, con excelente 
correlación entre los títulos de la madre y del hijo, y que la presencia de AcTPO no 
altera la función tiroidea de los recién nacidos, ya que no existe diferencia 
estadísticamente significativa entre los valores de TSH, T4 libre y T3 libre de los 
recién nacidos que tenían AcTPO positivos y los que tenían AcTPO negativos. 
Refieren un caso de hipotiroidismo primario entre 104 casos, con AcTPO positivos, 
que estaban presentes también en el suero de la madre, pero no especifica el valor 
de TSH del recién nacido ni las pruebas de imagen realizadas al mismo para 
estudiar la morfología de su glándula tiroidea. Posteriormente este grupo publicó 





determinaron TSH, T4 libre y AcTPO y se realizó prueba de imagen a los recién 
nacidos para estudiar su disfunción tiroidea. Las madres de los recién nacidos 
hipotiroideos tenían una alta prevalencia de TSH suprimida, una prevalencia mayor 
de TSH elevada y una prevalencia similar de AcTPO, comparadas con la población 
control. El diagnóstico de hipotiroidismo congénito transitorio fue mayor en los hijos 
de madres con autoinmunidad positiva. En este grupo se incluye en este trabajo a 
hijos de madres con Enfermedad de Graves, por lo que este factor puede influir en 
los resultados, ya que describe que en algunos de estos niños el hipotiroidismo 
congénito transitorio fue debido al tratamiento materno con propiltiouracilo. Dada la 
alta prevalencia de AcTPO en las mujeres gestantes, el diseño del estudio 
partiendo de los niños con hipotiroidismo congénito puede no ser el más adecuado. 
Molina y cols. recomiendan realizar a los hijos de madres con TCA un control 
de TSH y T4 libre a las 48 horas de vida (3). Si la TSH a las 48 horas de vida tiene 
un valor igual o mayor a 10 mU/L recomiendan valorar la posibilidad de iniciar 
tratamiento con levotiroxina a dosis de 10-15 mcg/kg/día, realizando un control de 
la función tiroidea entre la primera y la segunda semana de vida para ajustar el 
tratamiento mediante T4 libre y, posteriomente, después de 4 semanas, hacer un 
control de TSH y T4 libre. Si la TSH a las 48 horas de vida tiene un valor de 6 a 10 
mU/L recomiendan realizar un nuevo control (TSH, T4l y AcTPO) entre las 2 y las 4 
semanas de vida (3). Si los valores de TSH son entonces normales (considerando 
en este estudio el valor normal de TSH<6 mU/L) y los anticuerpos están en claro 
descenso, puede interrumpirse el seguimiento. En caso de haber necesitado 
tratamiento con levotiroxina puede interrumpirse el tratamiento cuando las 
concentraciones de AcTPO se normalicen o estén en claro descenso y cerca de la 
normalidad. Generalmente esto ocurre antes de los 6 meses de vida.  
Temboury y cols recomiendan un seguimiento a los recién nacidos hijos de 
madres con patología tiroidea autoinmune, ya que encuentran una frecuencia de 
hipertirotropinemia (TSH>9,5 mU/L) a las 48 horas de vida de un 6,66% y durante 
el primer mes de vida de 8,88%, incluso requiriendo tratamiento con levotiroxina de 
forma transitoria. En este estudio se trataron 5 de 65 pacientes (7,7%) durante una 
semana, 2,5 años, 2,9 años, 6 años y 8 años respectivamente. En los dos últimos 
casos no se pudo suspender el tratamiento por lo que puede tratarse de un 
hipotiroidismo congénito no relacionado con la TLC materna. El tratamiento con L-
141 
T4 se inició con valores de TSH límite menores de 15 mU/L, algunos incluso se 
podrían considerar normales con nuestros valores de referencia.  En este estudio 
no se especifica el método de quimioluminiscencia utilizado (2).  
Rovelli y cols (4) proponen seguimiento después del cribado neonatal de 
hipotiroidismo a los hijos de madres con tiroiditis autoinmune, considerándolos 
como pacientes de alto riesgo de presentar hipotiroidismo congénito. Recomiendan 
realizar control de TSH y T4 libre en suero o en papel de filtro entre la segunda y la 
cuarta semanas de vida a todos los neonatos hijos de madres con tiroiditis 
autoinmune, y si los valores son normales puede darse por finalizarse el 
seguimiento. Además sugiere que en los niños que precisen iniciar tratamiento 
debería interrumpirse el mismo para evaluar la transitoriedad de la enfermedad y 
continuar monitorizando cuidadosamente al niño, y repetir la función tiroidea ante 
cualquier sospecha de sintomatología de hipotiroidismo. Según se recoge en el 
artículo publicado, sus resultados confirmaron de encontrar alteraciones leves de 
TSH en el primer mes de vida, y precisaron pautar tratamiento con L-T4 a 3 de 129 
neonatos (2,32%), con valores de TSH en suero menores de 15 mU/L. 
Otros autores como Latrofa (71), defienden que el paso transplacentario de 
anticuerpos antitiroideos no produce un deterioro significativo que requiera 
tratamiento en las primeras semanas de vida del recién nacido, ya que estos 
anticuerpos no tienen acceso directo a su antígeno diana y la actividad citotóxica 
de los AcTPO no tiene relación con su concentración.  
Polak y Luton (73) consideran que en áreas no deficitarias de yodo, la causa 
más frecuente de hipotiroidismo primario transitorio es el tratamiento materno con 
fármacos antitiroideos, y que el paso transplacentario de AcTSHR es mucho más 
raro, causando sólo aproximadamente el 2% de los casos de  hipotiroidismo 
congénito. Estos AcTSHR pueden estar presentes en las madres gestantes con 
TCA pero raramente en cantidades suficientes para afectar a la función tiroidea. En 
caso de hacerlo provocaría una hipertirotropinemia persistente, con TSH en todos 
los casos >20 mU/L y en la mayoría de los casos >120-200 mU/L, por lo que sería 
detectado en el cribado neonatal.  
Banakar y cols (72) publican un estudio realizado en 30 pacientes, en el que 





desarrollar patología tiroidea, por lo que no precisan controles de la función tiroidea 
más alla del cribado neonatal.  
En los protocolos del Hospital de Newcastle (Reino Unido) (215) se especifica 
que los recién nacidos hijos de madres con hipotiroidismo no deben someterse a 
otras pruebas analíticas más allá del cribado neonatal rutinario.  
En artículos publicados por autores como Lafranchi (216) o Polak (73) sobre 
el hipotiroidismo congénito no se menciona la tiroiditis crónica autoinmune de la 
madre como causa de hipotiroidismo en el recién nacido.  
Otros autores como Ordookhani o Dussault no encuentran relación entre la 
presencia o ausencia de AcTPO en la madre con la alteración de TSH ni con la 
necesidad de iniciar tratamiento con levotiroxina, y confirman que los AcTG y 
AcTPO aparentemente no tienen efecto patogénico en el hipotiroidismo fetal y 
neonatal (6,188). 
En el artículo publicado por Rodríguez Sanchez en 2014, no se consideran 
los hijos de madres con tiroiditis crónica autoinmune como pacientes de riesgo de 
padecer hipotiroidismo, y por tanto no se recomienda un seguimiento exhaustivo 
en el primer mes de vida, además del cribado neonatal universal. Sí se consideran 
recién nacidos con riesgo de padecer hipotiroidismo congénito los prematuros 
menores de 30 semanas, los recién nacidos en los que se han utilizado contrastes 
yodados, los embarazos gemelares, los recién nacidos con síndrome de Down, los 
que han precisado ingreso en una unidad de cuidados intensivos o aquéllos en los 
que la muestra se tomó después de haber realizado una transfusión sanguínea 
(217).  
En la práctica habitual no existe un claro consenso entre los endocrinólogos 
pediatras en España; en algunos hospitales se realiza seguimiento a los recién 
nacidos, con analítica con función tiroidea e incluso AcTPO en el primer mes de 
vida (a los 15-30 días de vida), y en otros hospitales no se realiza este 
seguimiento, ya que no se han observado alteraciones de la función tiroidea que 
hayan requerido tratamiento y los test de screening neonatal de TSH a las 48 
horas de vida en sangre de talón en papel de filtro tienen una alta sensibilidad. En 
muchos casos los niños con valores de TSH en sangre (en papel de filtro) 
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cercanos a 10 mU/L, ya son seguidos e incluso tratados dentro de los protocolos 
de hipotiroidismo congénito.   
En este estudio se han registrado elevaciones transitorias leves de TSH 
(hipertirotropinemias transitorias) sin disminución de los valores de T4 libre, 
disminuciones leves de TSH, sin alteración de T4 libre y elevaciones transitorias 
leves de T4 libre. Los recién nacidos no han requerido en ningún caso tratamiento 
sustitutivo con levotiroxina. 
Los resultados de este estudio indican que en los hijos de madres con 
tiroiditis autoinmune recogidos en nuestro centro se observan leves disfunciones 
tiroideas, que no precisan tratamiento sustitutivo con levotiroxina según los 
protocolos de diagnóstico y tratamiento habitual. Estas alteraciones evolucionan a 
una recuperación espontánea completa en los primeros meses de vida (3-6 
meses).  
Si estas discretas elevaciones de TSH tienen alguna repercusión en el 
desarrollo neurológico de los niños será objeto de un estudio posterior, ya iniciado 
en nuestro centro por el mismo grupo de trabajo, en el que se llevará a cabo una 
valoración de la función tiroidea y el desarrollo neurológico y cognitivo-conductual 
de una muestra representativa de este grupo de pacientes, en unas edades 
comprendidas entre 5 y 10 años.   
Hemos de ser rigurosos al valorar los niveles de TSH y T4 libre en recién 
nacidos y lactantes, ya que las variaciones en los rangos que utilizamos 
actualmente son muy grandes entre el primer y el segundo mes de vida, y los 
pacientes tienen una transición gradual, entre los valores altos y más bajos. 
7.1. Descripción de la población estudiada 
Antes de obtener conclusiones sobre el estudio realizado en nuestra 
población debemos evaluar las características del mismo, ya que diferencias 
metodológicas pueden provocar divergencias en los resultados obtenidos según 
estudios previos.  





seguimiento a los recién nacidos hijos de madres con TCA que acudían a la 
consulta de Endocrinología Pediátrica del Hospital Infanta Sofía, coincidiendo con 
la inauguración del Hospital en el año 2008. Los datos se recogieron al finalizar el 
periodo de inclusión de pacientes, de forma retrospectiva para ser estudiados.  
El diseño de nuestro estudio en cuanto a la población de madres se asemeja 
al de Temboury 2015. En ambos estudios las variables estudiadas en las madres 
son: edad de la madre, tiempo de evolución de la patología tiroidea, tratamiento 
medico precisado en el embarazo, otros problemas del embarazo (diabetes 
gestacional, DM tipo 1, obesidad, fertilización in vitro), tipo de parto (eutócico, 
instrumental, cesárea). En dicho estudio se incluyen también 15 pacientes con 
Enfermedad de Graves y una paciente con hipertiroidismo de causa no 
especificada, y se tiene en cuenta la suplementación de yodo durante el embarazo. 
En nuestro estudio se ha incluido solo a pacientes con TCA (en nuestro estudio 
181 pacientes y en el de Temboury 65 pacientes). En nuestro estudio se recoge 
además la dosis máxima de levotiroxina empleada en el embarazo, la titulación de 
AcTG y AcTPO de las madres en el embarazo, si el diagnóstico fue antes del 
embarazo o durante el embarazo y el tipo de diagnóstico de TCA (hipotiroidismo 
suclínico, hipotiroidismo franco o autoinmunidad positiva con eutiroidismo).  
En cuanto a las características del recién nacido en el estudio de Temboury 
2015 se recogen sexo, edad gestacional, peso al nacimiento, necesidad de ingreso 
neonatal, malformaciones congénitas, tipo de lactancia (maternal o artificial). En 
nuestro estudio se recogen también la longitud y el perímetro cefálico al 
nacimiento, el percentil y desviación estándar de peso, longitud y perímetro 
cefálico, y los mismos parámetros antropométricos en cada revisión.  
En cuanto a los parámetros analíticos recogidos en Temboury 2015 se 
estudia TSH, T4 libre y AcTPO a las 48 horas de vida y en el primer, segundo y 
tercer mes de vida. En nuesto estudio se registró TSH, T4 libre, AcTG y AcTPO en 
el primer mes de vida y en los meses sucesivos hasta el alta.  
En nuestro estudio no se ha incluido la suplementación de yodo durante el 
embarazo, ya que a partir de 2006 la Sociedad Española de Ginecología y 
Obstetricia junto con otras sociedades científicas, recomiendan el uso universal de 
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suplementos de yoduro potásico durante la gestación y lactancia, y el Servicio de 
Ginecología y Obstetricia de nuestro Hospital sigue estas recomendaciones. 
Además la determinación de la yoduria en gestantes con una sola determinación 
no es buen indicador de yodo deficiencia por distintas razones. En primer lugar 
debido al aumento de filtrado glomerular en la gestación la yoduria está 
aumentada, pudiendo enmascarar un estado real de yodo deficiencia. En segundo 
lugar la yoduria no es estable durante la gestación, tendiendo a disminuir a lo largo 
de la misma, por lo que se necesitarían curvas trimestrales, realizadas en una 
población yodo suficiente, para poder establecer los límites adecuados (218).  
La prevalencia de DM tipo 1 en la población gestante es del 1% y la 
prevalencia de Diabetes Gestacional llega hasta un 7-14%. En nuestro 
estudio la prevalencia de DM es del 18% (16% gestacional y 2,2% 
pregestacional) ya que la población de madres estaba seleccionada desde la 
consulta de Endocrinología de Adultos y de Ginecología-Obstetricia de 
nuestro hospital. Se trataba en muchos casos de madres diabéticas (con 
diabetes gestacional o pregestacional) a las que se les realizaba estudio de 
autoinmunidad tiroidea y de función tiroidea. El cribado de hipotiroidismo 
rutinario en nuestro hospital se realiza desde el año 2014-2015, es decir, 
posterior a la recogida de datos de nuestro estudio, aunque de forma 
individual algunos ginecólogos y/o médicos de atención primaria ya lo 
solicitaban previamente a sus pacientes gestantes, motivo por el cual un alto 
número de pacientes han sido diagnosticadas durante la gestación de su TCA 
(39,57%).  
La diabetes mellitus materna no se asoció con diferencias significativas 
en cuanto a edad de las madres, parámetros antropométricos del recién 
nacido, T4 libre, AcTG o AcTPO. Sí se evidenciaron niveles más elevados de 
TSH en los recién nacidos hijos de madres con diabetes, de forma 
estadísticamente significativa. En este trabajo la mayoría de los casos son 
Diabetes Gestacionales. La relación entre hipotiroidismo y diabetes ha sido 
ampliamente documentada en la literatura, ya que en los trabajos de Hindi, 
Karakosta, Syeda y Tudela (156,195–197) se recoge una mayor frecuencia 





trabajo sería la DG de la madre la que podría tener cierta implicación en los 
niveles elevados de TSH en el recién nacido. Se necesitarían estudios más 
amplios en este sentido para poder extraer conclusiones. En el trabajo de 
Temboury la frecuencia de Diabetes Gestacional del 12,34% y de DM1 es 
del 1,23%, (ambas más bajas que en esta serie) y no se estudia la relación 
con las otras variables.  
 
En nuestra serie 89,66% de las pacientes precisaron tratamiento con 
levotiroxina durante la gestación, en el trabajo de Temboury el porcentaje es 
del 77,77%, aunque no queda claro si el total incluye a todas las pacientes, 
también a las hipertiroideas tratadas con metimazol o propiltiouracilo.  
No se puede calcular el porcentaje de gestaciones con TCA porque no 
era ese el objeto del estudio, y no se ha contabilizado el total de embarazos 
de ese periodo. Los pacientes se recogieron desde la consulta de 
Endocrinología Pediátrica, por lo que es posible que algunos hijos de madres 
con TCA no fueran controlados en nuestra consulta.  
No se objetivó aumento de la frecuencia de las complicaciones 
obstétricas analizadas (HTA, preeclampsia, hidramnios) con respecto a la 
población general. 
 
En nuestra serie un 9,09% de mujeres diagnosticadas durante la 
gestación de su TCA tenían autoinmunidad positiva con eutiroidismo. Este 
resultado concuerda con los datos recogidos en la literatura (219), aunque en 
algunos trabajos este porcentaje alcanza el 50% (220).  
 
El porcentaje de gestantes con tratamiento con levotiroxina en esta serie 
es alto, cercano al 90%, ya que se recomienda el tratamiento de los 
hipotiroidismos clínicos y subclínicos en las gestantes, y algunos autores 
también recomiendan tratar a las mujeres con autoinmunidad positiva y 
eutiroidismo (62,219,220).  
 
Respecto a la dosis de levotiroxina las madres con más tiempo de 
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evolución de su patología tioidea precisaron dosis significativamente 
mayores, probablemente por la mayor destrucción del tejido tiroideo, aunque 
no se encontraron diferencias significativas en cuanto a la titulación de 
anticuerpos AcTG ni AcTPO en función del tiempo de evolución de la TCA. 
En cuanto a los resultados antropométricos de los recién nacidos no se 
observan diferencias en cuanto a la positividad de AcTPO durante el 
embarazo, la existencia o no de diabetes, el tratamiento con levotiroxina, el 
tiempo de evolución de la TCA o el tipo de lactancia, siendo estos resultados 
concordantes con los publicados en la literatura (221,222).  
No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas entre 
los grupos analizados en cuanto a la frecuencia de complicaciones 
neonatales (hipocalcemia, hiponatremia, hipoglucemia, policitemia, 
hiperbilirrubinemia, distres respiratorio inmediato, sospecha de sepsis, 
fractura de clavícula, trombopenia) de acuerdo también con lo publicado en la 
literatura (222). En ninguno de los casos difiere de la incidencia habitual en el 
periodo neonatal (210,211).  
Tampoco se observaron diferencias en cuanto a la frecuencia de 
malformaciones congénitas, si bien es preciso señalar que dada la baja 
incidencia de éstas, es difícil extraer conclusiones al respecto y se 
necesitarían estudios con mayor número de pacientes que corroboren estos 
hallazgos, lo que coincide con otros trabajos publicados (222). Las 
malformaciones congénitas observadas en esta serie (alteraciones de la 
arteria umbilical, CIV perimembranosa, apéndice preauricular, quiste de cola 
de ceja, ectasia piélica, inmadurez de cadera, pie talovalgo, pie equinovaro, 
quiste periventricular, laringomalacia, hipospadias) son malformaciones leves 
que se observan de forma habitual en la práctica clínica.  
El tipo de alteración tiroidea más frecuente en nuestra serie es el 
hipotiroidismo clínico (68% de los casos), seguido del hipotiroidismo 
subclínico (27%) y por último de la autoinmunidad positiva con eutiroidismo 
(5%).  
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Debemos señalar que la variable hábito tabáquico no se recogió de 
forma homogénea, por lo que no se consideró oportuno incluirla en el 
análisis.   
La edad gestacional fue mayor en los recién nacidos de madres cuya 
TCA había sido diagnosticada en el embarazo, comparada con las aquéllos 
cuyas madres habían sido diagnosticadas antes del embarazo. El tiempo de 
evolución de la patología tiroidea se asoció con el nivel de AcTG y de AcTPO, 
por lo que podría estar de acuerdo con la literatura publicada un mayor riesgo 
de prematuridad (223), aunque en este estudio no se han incluido RN 
pretérmino.  
El parto fue eutócico en el 72,47% de los casos (N=129), instrumental en 
10,11% (N=18) y realizado por cesárea en 17,42% (N=31). (Figura 44), acorde 
con la frecuencia habitual de los distintos tipos de partos en nuestro hospital:  
- Eutócicos: 65-69% 
- Instrumentales: 10,21-11,61% 
- Cesáreas 20-22% 
Figura 44. Tabla que muestra la distribución de frecuencias de los distintos tipos de 
partos en el Hospital Infanta Sofía. 
Ninguno de los recién nacidos incluidos en el estudio tuvo una 
puntuación de Apgar baja que pudiera considerarse como acidosis perinatal y 
que pudiera influir en los resultados de TSH o T4 libre. 
Los parámetros antropométricos en esta serie se encontraban dentro de 
la normalidad, con una incidencia de PEG del 4,41%, acorde con la 
frecuencia de la población general. También encontramos una incidencia de 
Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº %
Nº PARTOS TOTALES 2185 100 2425 100 2456 100 2345 100 1990 100 993 100
 * EUTÓCICOS 1509 69,06 1684 69,44 1640 66,78 1559 66,48 1298 65,33% 671 sin datos 
 * INSTRUMENTALES 223 10,21 259 10,68 264 10,75 269 11,47 228 11,60% 124 sin datos 
 * CESÁREAS 452 20,69 500 20,62 552 22,48 521 22,22 462 22,90% 196 sin datos 
 * EXTRAHOSPITALARIOS 4 0,18 6 0,24 4 0,16 4 0,17 2 sin datos 2 sin datos 
2013 2012 2011 2010 2009 2008
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PEEG del 4,41%, acorde también a la frecuencia habitual. 
En el estudio de la función tiroidea hemos separado menores y mayores 
de un mes de vida, ya que el rango de normalidad de TSH y T4 libre es 
diferente en función de la edad. 
En menores de un mes de vida el 97,10% presentaban TSH y T4 libre 
dentro de los valores de referencia, es decir, presentaban normofunción 
tiroidea. El 2,85% presentaron TSH>10 mU/L, ninguno con T4l baja. En 
algunas series como las de Kratzsch 2008 y Rodríguez Hierro 2000 los 
valores encontrados en nuestra serie podrían considerarse normales. En el 
trabajo de Kratzsch el método utilizado es Elecsys 2010, Roche, mientras que 
en el de Rodríguez Hierro no se especifica el método de análisis empleado. 
De los mayores de un mes de vida el 96,45% tenían normofunción 
tiroidea. El 0,80% tenían TSH baja con T4l normal, y el 2,76% tenían TSH 
alta ninguno con T4 libre baja.  
Ninguno de los 4 pacientes que presentaron valores de TSH superiores 
a 10 mU/L con T4 libre normal, requirió tratamiento con levotiroxina, ya que 
en ninguno de ellos persistieron los valores por encima de 10 mU/L, volviendo 
a la normalidad (TSH<5 mU/L) antes del alta. Durante un tiempo variable, 
cercano a los 3 meses, mantuvieron valores de TSH entre 5 y 10 mU/L. 
Siguiendo las recomendaciones actuales, de vigilar a los pacientes con TSH 
entre 5 y 10 mU/L (45), se decidió no iniciar tratamiento con levotiroxina, y la 
TSH fue <5,5 mU/L antes del alta en todos los pacientes. En estos pacientes 
quizás los primeros controles deberían haber sido más cercanos en el tiempo, 
pero no se realizaron por problemas con las muestras o ausencia del 
paciente en ese momento. 
Estas mismas indicaciones se siguieron con los pacientes que 
presentaron valores de TSH por encima de los límites de referencia 
(TSH>8,21 mU/L), pero <10 mU/L. En ninguno de estos casos la T4l era 





en el período de seguimiento, estando la TSH dentro de los valores de 
referencia. Siguiendo las recomendaciones actuales, de vigilar a los 
pacientes con TSH entre 5 y 10 mU/L (45), se decidió no iniciar tratamiento 
con levotiroxina, y la TSH fue <5,5 mU/L antes del alta en todos los 
pacientes.  
 
El 17,3% de los valores de TSH por encima del mes de vida estaban 
ligeramente elevados (entre 5 y 8,21 mU/L), ninguno con T4l baja. Según los 
valores de referencia de nuestro método de análisis del laboratorio, el 
inmunoanalizador Advia Centaur®, estos valores serían considerados dentro 
de la normalidad.   
 
Un 1,10% de pacientes (2/181) tuvieron TSH ligeramente por debajo del 
rango de referencia con T4l normal. Estos pacientes previamente tuvieron 
TSH normales y se repitió la analítica para comprobar el descenso de AcTPO. 
Debe señalarse que en aquél momento el laboratorio señalaba estos 
resultados como dentro de los valores de referencia, por lo que no se 
consideraron por debajo de la normalidad.  
 
En el estudio de Temboury (2) se describe TSH >9,5 mU/L en el 7,69% 
de los pacientes (5/65) que precisaron tratamiento con levotiroxina. Los 
valores de TSH cuando se decidió iniciar el tratamiento fueron 11,6 mU/L, 9,7 
mU/L, 21,5 mU/L  
 
En el estudio de Rovelli el 2,32% de los pacientes (3/129) presentaron 
elevación de TSH por encima de los valores de referencia y requirieron 
tratamiento con levotiroxina (VR considerados en este trabajo, en menores de 
un mes: TSH=0,5-8,7 mU/L, de 1 a 12 meses: TSH=0,4-6,3 mU/L). Los 
valores de TSH cuando se decidió iniciar el tratamiento, con un mes de vida 
fueron 10,95 mU/L, 13,62 mU/L, 11,24 mU/L. El 28% de los recién nacidos 
(36/129) tuvieron al menos un valor elevado de TSH durante el seguimiento, 
pero se normalizó en la mayoría de los casos (93,3%, 34/129) en 15 días. Un 
paciente teniendo normal la TSH en el 3er-4º día de vida presentó elevación 
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de TSH a los 15 días de vida (TSH 11,24 mU/L, confirmada, por lo que se 
inició tratamiento con levotiroxina; no indica el valor de AcTG ni AcTPO en 
ese momento).   
En nuestro trabajo el 2,76% de las determinaciones de T4 libre estaban 
por encima de los niveles de referencia. En el trabajo de Temboury no se 
recoge este dato y en el Rovelli se describe que todas las cifras de T4 libre 
fueron normales.  
En este trabajo el tiempo medio de seguimiento de los pacientes ha sido 
de casi tres meses, en algunos pacientes el tiempo de seguimiento ha sido de 
18-24 meses, realizándose controles periódicos no sólo a los niños con TSH 
elevada sino también a los que tenían función tiroidea normal con 
autoinmunidad positiva. En los trabajos comentados el tiempo de seguimiento 
ha sido de 3 meses (Temboury) y 6 meses (Rovelli).  
7.2. Estudio de factores condicionantes para el desarrollo de disfunción 
tiroidea neonatal 
En nuestra serie existe correlación positiva entre los niveles de AcTPO 
de la madre y los del hijo (r=+0,59). Esta correlación corrobora la hipótesis de 
que los AcTPO tipo IgG de la madre atraviesan la placenta y llegan a la 
circulación fetal (6,190). Estos resultados son concordantes con los de 
Temboury, que también encuentra correlacion entre anticuerpos maternos en 
el embarazo y anticuerpos del niño a las 48 horas de vida (r=+0,54). En el 
trabajo de Rovelli el 59% de los neonatos a los 15 días de vida tenían AcTPO 
positivos y ninguno persistía positivo a los 6 meses de vida. En nuestra serie 
el 78% tienen AcTPO positivos en su primera determinación y un 57% 
persisten positivos a los 6 meses de edad. Podríamos pensar que en este alto 
porcentaje de AcTPO positivos después de los 6 meses de vida podría influir 
la lactancia materna (que podría aumentar el porcentaje de positividad de 
anticuerpos), pero en nuestra serie no podemos decir que influya este factor, 






En los estudios de Rovelli y Temboury no se estudió la positividad de 
AcTG. En nuestra serie el 13.36% de los recién nacidos tienen AcTG 
positivos en su primera determinación. En conjunto el 82,58% de los niños 
tienen AcTG y/o AcTPO positivos en el primer control realizado.  
En esta serie no existe correlación entre los AcTG y los AcTPO de la 
madre ni del hijo, aunque el estudio no es determinante en este sentido, ya 
que en muchos casos se determinaban sólo los AcTPO y si éstos eran 
positivos no se realizaban los AcTG. Por tanto no podemos decir si es 
necesario medir AcTG y AcTPO de forma conjunta, pero parece razonable 
medir sólo los AcTPO ya que son los que se han relacionado en otros 
estudios con patogenicidad (18,190,224) y no los AcTG.  
No se encontraron diferencias significativas en cuanto a valor de TSH, 
T4l, AcTG ni AcTPO en los recién nacidos en función de si las madres tenían 
AcTG o AcTPO positivos o negativos, por lo que podemos decir que la 
positividad de los AcTPO o AcTG de la madre no influye en la función tiroidea 
del recién nacido.  
Encontramos correlación positiva entre la TSH y la T4 libre del recién 
nacido (r=+0,37). Esta correlación no se pone de manifiesto en los trabajos 
de Temboury ni Rovelli. En el trabajo de Temboury se encuentra correlación 
negativa entre peso al nacimiento y AcTPO en el primer mes de vida, lo que 
asocian con el aumento de morbilidad en los hijos de madres con AcTPO+. 
En nuestro trabajo no encontramos esa correlación y sólo encontramos una 
correlación débilmente positiva (r=+0,25) entre los AcTPO y el perímetro 
cefálico del recién nacido, por lo que al menos los AcTPO no estarían 
afectando el desarrollo cerebral.  
Encontramos correlación negativa entre TSH en el primer mes de vida y 
peso al nacimiento (r=-0,29) y también correlación negativa entre TSH en el 
primer mes de vida y longitud al nacimiento (r=-0,27), hallazgos que podrían 
apoyar la hipótesis de que la TSH elevada perjudica el desarrollo fetal.  
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Encontramos también correlación negativa entre T4 libre en el primer 
mes de vida y longitud al nacimiento (r=-0,27) y también correlación negativa 
entre T4 libre en el primer mes de vida y perímetro cefálico al nacimiento (r=-
0,33), hallazgos que no apoyarían la hipótesis de que la hipofunción tiroidea 
perjudica el desarrollo fetal. 
No se encontró correlación entre TSH del recién nacido y AcTPO de la 
madre en nuestra serie; sí se describió correlación entre TSH y AcTPO en el 
trabajo de Temboury, pero Rovelli y cols, como en nuestra serie, no pudieron 
demostrar ninguna relación entre los valores de TSH y la presencia o 
ausencia de AcTPO. Estos datos están de acuerdo con otros trabajos 
publicados, que muestran la ausencia de influencia de los anticuerpos en la 
función tiroidea del neonato, y confirman que los AcTPO y los AcTG 
aparentemente no tienen efecto patogénico en el hipotiroidismo fetal y 
neonatal (6,188).  
Los niños tuvieron parámetros auxológicos normales durante el 
seguimiento, sin signos ni síntomas de alteración de la función tiroidea ni otros 
problemas médicos llamativos; se encuentra un porcentaje de niños PEG 
similares a la población normal; estos resultados son acordes con los 
descritos por Temboury y Rovelli, ya que en sus estudios también los 
parámetros antropométricos están dentro de la normalidad. La edad 
gestacional de los hijos de las mujeres que fueron diagnosticadas de su 
tiroiditis antes del embarazo fue mayor que en los hijos de las mujeres que 
fueron diagnosticadas de TCA durante el embarazo.  Aunque la diferencia es 
estadísticamente significativa es de menos de siete días, y está dentro de la 
normalidad.  
No se encontraron diferencias significativas en cuanto a edad de la 
madre, título de AcTG y AcTPO maternos, edad gestacional del RN, valores de 
TSH, T4l, AcTG y AcTPO del RN, tiempo de seguimiento del RN y títulos de 
AcTG y AcTPO del hijo en el momento del alta en función del diagnóstico de 
patología tiroidea materna (hipotiroidismo franco, hipotiroidismo subclínico o 





frecuente el diagnóstico de autoinmunidad positiva con eutiroidismo en las 
pacientes con diabetes ya que a dichas mujeres se les solicitaba en la 
consulta de Endocrinología estudio de autoinmunidad tiroidea aunque la 
función tiroidea fuera normal. 
La patología materna no parece influir en los parámetros 
antropométricos del niño, ni en los niveles de AcTG ni AcTPO de la madre, ni 
en la función tiroidea ni autoinmunidad del recién nacido. Tampoco la 
existencia de patología neonatal parece influir en la función tiroidea ni 
autoinmunidad del recién nacido, ni tener relación con el tiempo de evolución 
de la patología tiroidea materna, la dosis de levotiroxina empleada por la 
madre en el embarazo, la positividad o negatividad de los AcTG ni AcTPO 
maternos ni título de los mismos. Tampoco se relaciona la función tiroidea ni 
autoinmunidad del recién nacido con el tiempo de evolución de la patología 
tiroidea de la madre, con la dosis de levotiroxina durante el embarazo, con los 
parámetros antropométricos del recién nacido, la edad de la madre o con el 
tipo de lactancia materna o artificial.  
 
7.3. Estudio por grupos de edad 
 
El estudio por grupos de edad no está descrito en los trabajos 
relacionados publicados con anterioridad, por lo que no se pueden establecer 
comparaciones con otras series: 
EN EL PRIMER MES DE VIDA 
Como se describe en la distintos trabajos (107,108) el título de 
anticuerpos antitiroideos aumenta con la edad de la mujer, por tanto es lógico 
pensar que a mayor tiempo de evolución de la patología tiroidea en la madre, 
el título de AcTG y AcTPO en el primer mes de vida del recién nacido sería 
mayor, como ocurre en nuestro trabajo. El porcentaje de positividad de los 
anticuerpos AcTG y AcTPO en el primer mes de vida en los hijos de madres 
diagnosticadas antes del embarazo también es mayor que en los hijos de 
madres diagnosticadas durante la gestación, pero la diferencia no es 
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significativa.  No se encontraron diferencias significativas en la TSH ni en la 
T4l en el primer mes de vida según el momento de diagnóstico de la TCA 
(antes o durante la gestación), por lo que no es probable que los AcTPO 
tengan efecto patógeno en la función tiroidea del neonato. Tampoco se 
encontraron diferencias significativas en los parámetros antropométricos al 
nacimiento respecto al diagnóstico antes o durante la gestación, ni tampoco 
en el número de visitas hospitalarias que ha realizado.  
Según la dosis de levotiroxina que precisó la madre durante el embarazo 
para mantener el estado de eutiroidismo, los recién nacidos cuyas madres 
tomaban una dosis mayor o igual a 75 µg de levotiroxina al día tuvieron 
niveles más elevados de T4 libre, AcTG y AcTPO que aquéllos cuyas madres 
tomaban una dosis menor a 75 µg de levotiroxina al día. Al existir correlación 
entre AcTPO de la madre y el hijo, es posible que la madre tenga niveles 
elevados de AcTPO (aunque no hayamos encontrado diferencias 
estadísticamente significativas), por tanto la destrucción tiroidea materna sea 
mayor y que éstas madres precisen una dosis superior de levotiroxina para que 
la función tiroidea de la madre sea normal.  En cuanto a la TSH de los recién 
nacidos no se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos grupos, por lo que estos anticuerpos no parecen tener una función 
patogénica en el tiroides del feto y neonato.  
Se describieron niveles mayores de TSH en los recién nacidos cuyas 
madres tenían diabetes durante el embarazo, coincidiendo así con los trabajos 
que relacionan el hipotiroidismo con la diabetes gestacional (156,195–197). No 
se encontró asociación de otras variables (peso, longitud, perímetro cefálico, 
TSH, T4libre, AcTG ni AcTPO del recién nacido) con la diabetes materna.  
No se relaciona el tipo de lactancia (materna o artificial) con diferencias en 
el peso, longitud, perímetro cefálico, nivel de TSH, T4libre, AcTG ni AcTPO del 
recién nacido.  
En los siguientes meses de vida los AcTPO fueron positivos en un mayor 





que en muchos pacientes no se realizaron AcTG si los AcTPO eran negativos. 
Los porcentajes de niños alimentados con lactancia materna fueron superiores 
a los alimentados con lactancia artificial, disminuyendo con el tiempo de 
evolución. A pesar de que la lactancia materna favorece el paso de anticuerpos 
maternos al feto, ésto no parecen influir en la función tiroidea ya que no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas en los valores de TSH 
ni T4l, AcTG ni AcTPO en los niños según el tipo de lactancia. Tampoco según 
la dosis de levotiroxina utilizada por las madres, ni el tiempo de evolución de la 
patología tiroidea de las madres. El aclaramiento de los anticuerpos 
antitiroideos es más significativo a partir del segundo mes de vida para los 
AcTG y del cuarto mes de vida para los AcTPO. Por tanto la posible 
patogenicidad de dichos anticuerpos en el recién nacido disminuiría a partir de 
esa edad. 
 
7.4. Estudio de costes económicos 
 
El coste económico se ha calculado en función de la media de visitas 
realizadas por los pacientes durante el periodo de seguimiento y de la media 
de determinaciones analíticas realizadas.  
 
Calculando un total de 378,83 euros por paciente, y un 2% de madres 
con TCA en nuestra población, en la que tenemos una media de 2400 partos al 
año, nacerían 48 recién nacidos hijos de madres con TCA, lo que supondría un 
gasto de alrededor de 18183,84 euros al año en nuestro hospital, que 
podríamos evitar si no se realizaran analíticas y controles médicos a los hijos de 
madres con TCA en los primeros meses de vida adicionales al cribado neonatal 
universal.  
 
Debemos añadir a esto los costes indirectos, como el desplazamiento 
del paciente al hospital (más coste a mayor distancia del domicilio  del 
paciente al hospital) y la ausencia laboral de los padres. No se pueden 
calcular estos costes debido a la complejidad de los mismos.  
 
Por otro lado el impacto emocional en las familias de sentir que su hijo 
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no es completamente “sano” ya en el primer mes de vida, y el sentimiento de 
culpabilidad de la madre, de tener que realizar extracciones al niño por causa 
de una enfermedad materna que puede tener repercusión en el niño, y en un 
periodo tan sensible como el puerperio, es muy difícil de valorar, pero es 
indudable su existencia y repercusión.  
7.5. Limitaciones del estudio 
La principal limitación de este estudio es que la recogida de los datos se 
realizó de forma retrospectiva, aunque el diseño inicial del estudio y la puesta en 
marcha del protocolo de actuación fue prospectivo. La fiabilidad de la recogida de 
los datos es grande, puesto que se ha realizado por un único investigador y 
basándonos en una historia clínica electrónica que permite el acceso claro y 
seguro a la información del recién nacido y de su madre.  
También es una limitación la falta de grupo control, para estudiar la función 
tiroidea también en hijos de madres sin TCA o analizar la función tiroidea en los 
niños después de haber negativizado los AcTPO y AcTG, para valorar otras 
alteraciones de la función tiroidea no relacionadas con la positividad de los 
anticuerpos antitiroideos. En el diseño inicial del estudio se decidió comparar con 
los valores de la población normal. 
Otra limitación del estudio es que no se conocen los valores exactos de TSH 
a las 48 horas de vida (cribado neonatal) que podrían correlacionarse con los 
valores de TSH al mes de vida.  
Hubiera sido también más informativo para el estudio que el mismo paciente 
tuviera todos los valores seriados de TSH y T4l, AcTG y AcTPO.  
Respecto a los valores de AcTG y AcTPO algunos pacientes (madres y/o 
hijos) tienen uno solo de los anticuerpos analizados, ya que si los AcTPO eran 
positivos no se analizaban los AcTG por protocolo del laboratorio.  
En este estudio no se han analizado los títulos de anticuerpos bloqueantes 





hipertirotropinemia persistentes, tal y como se ha protocolizado en otros estudios 
(4). 
Este estudio no es adecuado para valorar la influencia de la prematuridad ni 
de los suplementos de yodo en la función tiroidea. Las mujeres con TCA en 
nuestro hospital se controlan exhaustivamente, con controles periódicos de TSH y 
T4l, con aumento de la dosis de L-T4 al inicio de la gestación y suplementación de 
yodo en todos los casos, pero este estudio no está diseñado para valorar la 
efectividad de estas medidas. 
Serán precisos más estudios para evaluar el desarrollo neurocognitivo de 
estos niños en el tiempo, pero al estar los niveles de hormonas tiroideas dentro 
de los rangos de referencia, en un período muy breve de tiempo, no han 
precisado en ningún momento tratamiento con levotiroxina según los 
protocolos vigentes en la actualidad y el desarrollo neurológico se asume igual 
al de los niños de su edad.   
 
7.6. Aportaciones del estudio 
 
La muestra de pacientes presentada en esta tesis doctoral es la más 
amplia recogida en la literatura científica hasta el momento actual. 
Según este estudio los programas de cribado neonatal para el Hipotiroidismo 
Congénito que se llevan a cabo en nuestro medio proporcionan una información 
suficiente para identificar las elevaciones de TSH precoces. En ninguno de los 
pacientes con cribado normal se evidenció elevación de TSH que requiriera 
tratamiento con L-T4.  
El cribado neonatal sigue siendo una herramienta adecuada para 
descartar hipotiroidismo congénito, y con los niveles de corte utilizados 
actualmente en nuestro medio, el estudio de TSH y T4 libre posterior no 
supone ningún beneficio añadido en este grupo de pacientes.  
En nuestra serie encontramos elevaciones de TSH leves y transitorias en 
los primeros meses de vida, que no precisan iniciar tratamiento sustitutivo con 
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levotiroxina. También encontramos elevaciones de T4l leves y transitorias no 
relacionadas con supresión de la TSH, y que no precisan tratamiento 
antitiroideo ni producen sintomatología en los recién nacidos.  
Tampoco sería necesaria la determinación de anticuerpos antitiroglobulina 
ni antiperoxidasa en estos niños, ya que con una muy alta probabilidad serán 
positivos, pero no tendrán repercusión en el neonato, incluso aunque los títulos 
sean muy elevados.  
No sería necesario tampoco el seguimiento en el tiempo de los pacientes 
hasta el aclaramiento de la titulación de anticuerpos, ni hasta comprobar la 
disminución de los mismos.  
El coste sanitario que representan estos pacientes es elevado, no sólo por 
el coste económico que suponen, sino también por la sobrecarga asistencial 
médica y de enfermería, ya que el número de pacientes diagnosticadas de 
TCA ha aumentado en los últimos años, por el cambio en los criterios 
diagnósticos. El número de partos en nuestro hospital es de 2400-2500 partos 
al año, calculando que  el hipotiroidismo subclínico ocurre en aproximadamente 
un 2-2,5% de las mujeres gestantes, que el hipotiroidismo franco tiene una 
prevalencia de alrededor del 0,2-0,5% en la gestación, y que el 50% de los casos 
de hipotiroidismo subclínico y de hasta un 80% en las gestantes con hipotiroidismo 
franco son por una TCA, se calcula que entre 25 y 30 recién nacidos al año serán 
hijos de madres con hipotiroidismo subclínico autoinmune, y entre 4 y 10 recién 
nacidos al año serán hijos de madres con hipotiroidismo franco autoinmune. En 
total entre 30 y 40 recién nacidos al año serán hijos de madres con TCA.  
También hay que señalar el estrés emocional al que se somete a los 
padres del niño, que piensan que su hijo tiene alguna patología grave, y debe 
ser sometido a pruebas analíticas especiales. En concreto a la madre del niño, 
al sentirse culpable de la situación por conocer que el paso transplacentario de 
anticuerpos puede ser la causa de la posible patología de su hijo. Incluso en 
algunos casos pueden llegar a pensar que la lactancia materna favorece el 
paso de anticuerpos, empeorando así la supuesta patología, y planteándose la 





Los datos de este trabajo muestran la escasa utilidad de realizar una 
monitorización con analíticas seriadas de la función tiroidea en neonatos hijos 






1. La frecuencia de pacientes con tirotropina elevada en nuestra
serie es del 4,42%. En estos casos las alteraciones de la función 
tiroidea son leves, transitorias y ninguna de ellas con tiroxina libre 
disminuida. 
2. El 82,58% de los recién nacidos hijos de madres con Tiroiditis
Crónica Autoinmune tiene anticuerpos antitiroideos positivos al 
nacimiento.  
3. Ninguno de los pacientes ha precisado tratamiento sustitutivo con
levotiroxina. 
4. La función tiroidea del recién nacido es independiente de los
anticuerpos antitiroideos maternos y del recién nacido, del tiempo de 
evolución de la patología tiroidea en la madre, de la dosis máxima de 
levotiroxina materna durante el embarazo y del tipo de lactancia.  
5. El aclaramiento en el niño de los anticuerpos antitiroideos
maternos es significativo a partir de los 2 meses para los anticuerpos 
antitiroglobulina y de los 4 meses para los anticuerpos antiperoxidasa, por 
lo que la posible patogenicidad de los mismos disminuye a partir de estas 
edades.  
6. La morbilidad neonatal y los parámetros antropométricos son
independientes de la positividad de los anticuerpos antitiroideos en el 
recién nacido.    
7. En nuestra población no sería necesario realizar estudio de la
función tiroidea a los recién nacidos hijos de madres con Tiroiditis Crónica 
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